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1. Bevezetés  
 
A disszertációban bemutatott elméleti és empirikus munka f  célja, hogy a krónikus fájdalom 
jelenségének elemzéséhez – és rehabilitációjához –  új szemponttal járuljon hozzá. 
Feltételezzük és igazolni szeretnénk, hogy a krónikus fájdalommal társuló betegségekben a 
kognitív m ködésmód már korábban bizonyított jellemz i – így a katasztrofizálás – mellett a 
betegek szubjektív állapotára, jóllétére az érzelemszabályozás képessége jelent s hatást 
gyakorol. Feltételezésünk kiindulópontja az, hogy krónikus fájdalomban különösen 
hangsúlyossá válik a fájdalom érzelmi komponense és a fájdalommal együtt járó szenvedés. A 
fájdalom és a negatív emóciók összefüggéséb l kiindulva, krónikus fájdalom esetén az érzelmi 
élet egyensúlyának eltolódását kell feltételeznünk. A negatív érzelmek, a testi, és a társas 
funkciók közötti kölcsönös kapcsolatok empirikus bizonyítékai meger sítik azt a 
feltételezésünket, hogy a negatív érzelmek kezelése, vagyis az érzelemszabályozás a 
fájdalomszindrómákban központi jelent ség  kérdés lehet. A krónikus fájdalom 
egészségpszichológiai elemzését tehát indokolt affektív folyamatok tanulmányozásával 
kiegészíteni.  
Az egészségpszichológia és az affektív pszichológia ötvözése azért is releváns ebben a 
kérdésben, mert sokan magát a fájdalmat érzelemként kezelik (amelynek szenzoros jellemz i is 
vannak), a krónikus fájdalmat pedig az énidentitást megrendít , tartós állapotként azonosítják  
(l. Chapman és Nakamura, 1999).  
A krónikus fájdalom egészségpszichológiai elemzésének az érzelmi folyamatok 
vizsgálatával való ötvözését továbbá az is indokolja, hogy a fájdalom a nehezített élethelyzetek 
prototípusos esete, mégpedig abban az értelemben, hogy a pszichés jóllét biztosítását 
fájdalomban nem feltétlenül az aktív, problémacentrikus, vagyis a kontroll fenntartására, a 
fájdalom megszüntetésére irányuló megküzdési kísérletek segítik el . Empirikus bizonyítékok 
jelzik, hogy a fájdalom keltette negatív érzelmek és gondolatok viselkedésre gyakorolt 
hatásának megszüntetéséhez a kulcs az élmény olyan rugalmas kezelése (McCracken, 2007), 
amelybe a fájdalom elfogadása is „belefér”, ami által a fájdalmi jelzés elveszíti az 
élménymez t addig uraló jellegét, annak csupán egyik aspektusává válik. Ebb l – paradox 
módon – az következhet, hogy tartós fájdalom esetén a jóllét zálogát a „klasszikus” 
egészségmagatartások – pl. helyes táplálkozás, az orvossal való együttm ködés – önmagukban 
nem biztosítják, bár hatásuk értelemszer en nem elhanyagolható. Ebben az összefüggésben az 
érzelemszabályozást az elfogadás magasabb rend  meghatározójának tekintjük, és 
hasonlóképpen vélekedünk a fájdalomélmény egyik legjelent sebb prediktoráról, a fájdalom 
katasztrofizálásról is. Ezt a feltevésünket vizsgálatunkban meger sítettük: az 
érzelemszabályozás a katasztrofizálás és az elfogadás magasabb rend  meghatározójának 
bizonyult.  
A disszertáció második f  célja, hogy a krónikus fájdalommal együtt járó organikus 
hátter  vs. funkcionális (stressz)betegségben szenved  személyek érzelemszabályozási profilját 
összehasonlítsa. Míg a megmagyarázhatatlan testi tünetek – a szomatizáció – jelenségének 
értelmezésében a 19. század végi és 20. század eleji modellek többségét a pszichoanalitikus 
elképzelések uralják, addig a funkcionális stresszbetegségek1  újabb kutatásai a jelenség 
hátterében álló biológiai, pszichológiai és szociális tényez k szerepét és azok interakcióját 
elemzik. A biológiai és pszichológiai magyarázómodellek alapján arra következtettünk, hogy a 
szomatizációs kórképek közös jellemz je a szabályozási zavar, amely pszichés szinten fokozott 
fenyegetésészlelésben jut kifejezésre. Az orvosilag megmagyarázhatatlan testi tünetekkel járó 
                                                 
1 Pl. krónikus fáradtság szindróma, fibromialgia, többszörös kémiai szenzitivitás, irritábilis bélszindróma 
(Wessely, Nimmuan, Sharpe, 1999). 
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funkcionális stresszbetegségek (vagy szomatizáció) etiológiai modelljei alapján ebben a 
csoportban – az organikus háttérrel magyarázott betegségekhez viszonyítva – nagyobb 
érzelemszabályozási deficiteket várunk, és hátterükben a korai tapasztalatokból származó, az 
énr l és a másikról kialakított kognitív sémák maladaptív jellegét valószín sítjük.  
Az érzelemszabályozás gazdag irodalmának rendszerezésére többen eltér  szempontok 
alapján tettek kísérletet. El ször: az érzelemszabályozó folyamatok lehetnek automatikusak 
vagy kontrolláltak, tudatosak vagy tudattalanak és másodszor: az érzelemgeneráló folyamat 
számos állomásán hathatnak; m ködhetnek az érzelem kiváltódása el tt, után, illetve közben 
(Gross, 1998a,b; 2002; Eisenberg és Spinrad, 2004; Valiente és Eisenberg, 2006). Harmadszor: 
az érzelemszabályozás számos küls  szabályozó – egy másik személy, szerhasználat, fizikai 
környezet – bevonását is jelentheti (Thompson, 1994), de támaszkodhat dönt en „bels ” 
folyamatokra: tárgyak és szituációk mentális reprezentációjának manipulációjára (Hoeksma, 
Ossterlam és Schipper, 2004), vagyis függhet nyelvi-kognitív folyamatoktól is (Forsyth, Eifert 
és Barrios, 2006). Negyedszer: az érzelemszabályozást az élet különböz  szakaszaiban más 
kontextus-specifikus motivációs és szociális folyamatok formálják (Cole és mtsai, 1994; 
Carstensen, Isaacowitz, Charles, 1999), eszerint az érzelemszabályozási folyamatok (és 
stratégiák) fejl dési szekvenciát is tükröznek (Cole és mtsai, 1994).   
Greenberg (2007) szerint kikristályosodni látszik, hogy megkülönböztethetünk egy 
tudatos, kontrollfolyamatokra épül  kortikális és bal féltekei kivitelez  folyamatokat 
mozgósító érzelemszabályozást, és egy implicit, automatikus szubkortikális és jobb féltekei 
folyamatokra épül  érzelemszabályozási formát (Greenberg, 2007).  
A disszertáció  fókuszába a fenti lehet ségek közül az implicit érzelemszabályozás 
elemzését állítottuk. Ennek fejl dési gyökereit vesszük számba, a kínálkozó definíciók közül ez 
alapján választunk, s az adaptív és maladaptív jelenségeket is e kérdés mentén elemezzük, 
valamint érintjük a probléma terápiás relevanciáját is. Egy negatív érzelmekkel átsz tt tartós 
élethelyzetben, mint amilyen a krónikus fájdalom, kritikus lehet az implicit érzelemszabályozó 
mechanizmus m ködése, amelyet a tudatosabb, explicit érzelemszabályozási formák tarthatnak 
kontroll alatt.  
A pozitív és negatív érzelmek relatív függetlensége és eltér  agyi háttérmechanizmusai 
alapján önként adódik, hogy a fájdalom által generált és/vagy implicit érzelemszabályozási 
deficitek okozta tartósan fennálló negatív érzelmeket a pozitív érzelmi állapotok 
befolyásolásával: generálásával, fenntartásával, fokozásával segíthetjük el .  
Az affektív folyamatok, különösen az érzelemszabályozás elemzése és az empirikus 
eredmények „visszaforgatása” a krónikus fájdalom rehabilitációjában jelent s lehet. Ezt 
egyértelm en támogatják azok a kutatási eredmények is, amelyek az affektív folyamatok – pl. a 
pozitív szuggesztiók –  alkalmazásának hatékonyságát dokumentálják szomatikus állapotok 
kezelésében (pl. intenzív ellátásban részesül  betegeknél: Varga és Diószeghy, 2001). 
Úgy vélekedünk, hogy az érzelemszabályozás implicit formáinak és a pozitív érzelmek 
generálásának el segítését mind kimutatható organikus elváltozások talaján, tehát a 
„magyarázott” fájdalom, mind az orvosilag megmagyarázhatatlan, de jelent s distresszel járó 
szomatizációs zavarok kezelésében a komplex rehabilitáció részéve kell tenni. A komplex 
rehabilitáció „fejlesztését” indokolja a krónikus fájdalom életmin ségre kifejtett negatív hatása, 
magas el fordulása, és az a tény, hogy ötven éves kor felett a tartós fájdalom el fordulásának 





A fentiek alapján a disszertáció felépítése a következ képpen alakul: 
A 2. fejezet f  témája a krónikus fájdalom. A krónikus fájdalom fizikai, szociális és érzelmi 
m ködésre kifejtett hatásával foglalkozunk, és bemutatjuk a fájdalom katasztrofizálás és 
fájdalom elfogadás konstruktumokat; ezeket  a fájdalomelméletek, a fájdalomdefiníciók és 
akut-krónikus fájdalom különbségeinek témáival vezetjük fel. Arra nincs lehet ségünk, hogy a 
„felvezet ” témákat részletesen elemezzük és a vonatkozó neurobiológiai kutatások 
eredményeit is sorra vegyük. Ebben a fejezetben a krónikus fájdalommal társuló veszteségek 
bemutatásával megalapozzuk azt a feltevést, miszerint a krónikus fájdalom alapvet en 
traumának tekinthet  (Kulcsár, 2005a). Traumahelyzetben az összetartozási szükséglet  
(Baumeister és Leary, 1995) feler södése révén a szociális környezett l származó 
visszajelzések az érzelmi reakciókra er teljes hatással vannak. Ez indokolja, hogy a szociális 
környezet betegségre adott reakcióit részletesebben górcs  alá vegyük. A nem megfelel  társas 
támogatás okozta negatív hatások magyarázatához a szociális fájdalom és a fizikai fájdalom 
közös elméleti keretben történ  értelmezését (Eisenberger és Lieberman, 2004; MacDonald és 
Leary, 2005) hívjuk segítségül. Amellett érvelünk majd, hogy a negatív szociális interakciók 
(mint stresszorok) a fizikai fájdalmat és a negatív érzelmek el fordulását fokozzák. A negatív 
társas interakciók azért is különösen rombolóak, mivel a krónikus fájdalommal együtt él  beteg 
énhatárai könnyebben „átjárhatók” (Varga és Diószeghy, 2001). A szociális elutasítás nyílt 
verbális vagy rejtett nonverbális jelei ebben a fokozott érzékenységi állapotban egyfajta 
szuggesztióként hatnak.   
A 3. fejezetben a szomatizáció etiológiai modelljeinek bemutatásával a deficites 
érzelemszabályozással kapcsolatos feltevésünket alapozzuk meg. Ismertetjük az alulm köd  
hipotalamusz-hipofízis-mellékvesekéreg (HPA tengely) és a fokozott citokintermel dés 
(hipercitokémia) modellt, a gondoskodó-oltalmazó válasz deficites m ködésének modelljét, 
valamint a biológiai és pszichológiai szenzitizáció mechanizmusát és a torzult viszcerális 
infromációfeldolgozást felvet  modelleket (Kulcsár és Kökönyei, 2004). A modellek egy része 
a szomatizáció kialakulását korai kapcsolati történésekkel hozza kapcsolatba. A korai 
kapcsolati jellemz k – ahogy a disszertáció kés bbi fejezeteiben látni fogjuk – az 
érzelemszabályozási képességekre jelent s hatással vannak. 
A biológiai (els sorban a központi idegrendszeri) szenzitizáció jelensége mellett a 
kognitív-érzelmi szenzitizáció jelenségét is tárgyaljuk. A  ruminációt – vagy tágabban 
megfogalmazva a perszeveratív kogníciókat (Brosschot, 2002) – egyben negatív 
érzelemszabályozási  jelenségként is kezeljük.  
A 4. fejezetben az érzelemszabályozás kérdését elemezzük. A történeti gyökerek rövid 
felvázolása után els sorban az automatikus érzelemszabályozási formákat, azok közül is, 
Greenberg (2007) nyomán, els sorban az implicit érzelemszabályozási formákat mutatjuk be, 
ezek fejl dési gyökereit elemezzük, és a maladaptív-adaptív érzelemszabályozás elkülönítésére 
is kísérletet teszünk. A maladaptív és adaptív érzelemszabályozás keretén belül részletesebben 
ismertetjük a Gratz és Roemer (2004) szerz páros által kidolgozott definíciót, és annak 
operacionalizását, majd az érzelemkifejezés elnyomására vonatkozó, a Gross-féle (1998a,b; 
2002) folyamatmodell keretében végzett vizsgálatok eredményeit tárgyaljuk. Kitérünk az 
elhárítások és az alexitímia bemutatására. A fejezetet egy ígéretesnek t n , jelent s terápiás 
konzekvenciákkal is bíró érzelemszabályozási formával, a pozitív érzelmek szabályozásának a 
kérdésével zárjuk. Jelezzük, hogy a 4. fejezetünk nem öleli fel az érzelemszabályozás minden 
területét, fontos és jelent s kérdését, ehelyett, szelektíven, a disszertáció témájához kapcsolódó 
ismereteket rendszerezi. Az érzelemszabályozás közel minden kérdésének elemzése egy újabb, 
önálló munka feladata lehetne.  
A disszertáció elméleti bevezet jének 5. fejezetében a krónikus fájdalom és 
érzelemszabályozás, valamint a szomatizáció és érzelemszabályozás közötti kapcsolatra 
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vonatkozó empirikus vizsgálatok eredményeit mutatjuk be, valamint megfogalmazzuk saját 
elméleti feltevéseinket, felvázoljuk empirikus kutatásunk f  kérdésfelvetéseit, és dióhéjban 
bemutatunk három, a vázizomzatot érint  krónikus fájdalommal járó kórképet, a tüneti 
kezelések vagy m téti beavatkozások ellenére fennmaradó gerincfájdalmat, a funkcionális 
stresszbetegségek közé sorolt fibromialgiát és az autoimmun betegségek közé tartozó 
rheumatoid arthritist. 
A 6. fejezetben a disszertáció keretében végzett négy vizsgálatunkat mutatjuk be, ebb l 
kett  – a sorrendet tekintve az els  és a harmadik – két kérd ív adaptálásának munkálatait, a 
másik kett  – a sorrendben a második és a negyedik – a disszertáció célkit zéséhez kapcsolódó 
hipotéziseit teszteli. Az adott vizsgálathoz tartozó hipotéziseket, s így gyakran a kérdésfelvetést 
magát – a könnyebb követhet séget szem el tt tartva – az egyes vizsgálatok el tt, vagyis a 
módszer részben közöljük. Az egyes vizsgálatok után tárgyaljuk az eredményeket és korlátokat 
is, így a disszertáció végén a 7. fejezetben már csak a négy vizsgálat eredményeinek 


























2. Krónikus fájdalom 
 
Els  fejezetünket a fájdalomelméletek történetének és a fájdalomélmény jellemz inek rövid 
ismertetésével kezdjük. Ezeket a témaköröket részleteiben azonban nem tárgyaljuk, ezeket 
ismertnek tekintjük. Nem tárgyaljuk továbbá a fájdalom neuroanatómiáját és neurobiológiáját, 
mindazonáltal ezekre a releváns pontokon hivatkozni fogunk.  
A fájdalomelméletek és a fájdalom jellemz inek rövid felvezetését az akut és a krónikus 
fájdalom közötti különbségtételt megalapozása indokolta. Az akut és krónikus fájdalom 
elkülönítését követ en a krónikus fájdalom kialakulásának szakaszait, valamint a testi, a 
szociális és a pszichés m ködésre gyakorolt hatásait elemezzük. Ezeket a hatásokat ugyan 
külön-külön tárgyaljuk, de szem el tt tartjuk,  hogy a testi, a szociális funkcionálás és a lelki 
állapot változásai egymástól nem függetlenek, egymást a pozitív visszacsatolás folyamatain 
keresztül er sítik. 
Ezt követ en a krónikus fájdalom negatív következményeit tartósító, fenntartó tényez ket 
ismertetjük. A krónikus fájdalom hatásait feler sít  biológiai, kognitív, affektív és szociális 
tényez k közül részletesebben kett t emelünk ki: a társas környezet reakcióját, nevezetesen a 
szociális kirekesztettséget, valamint a fájdalom katasztrofizálását. Fejezetünket a krónikus 
fájdalom hatását enyhít , és az alkalmazkodást szolgáló elfogadás koncepció bemutatásával  
zárjuk.  
 
2.1. Fájdalomelméletek  
Jól ismert, hogy a Melzack-Wall kapukontroll elmélet (Melzack, 1977) a fájdalom 
kialakulásának magyarázatában paradigmatikus változást hozott. A korábbi, addig uralkodó 
elméletek – specificitás elmélet, szummációs elmélet, mintázat elmélet, centrális szummációs 
elmélet, szenzoros interakció elmélet (l. Bonica és Loeser, 2001; Bárdos, 2006) – a 
fájdalommal kapcsolatos számos jelenségre nem kínáltak magyarázatot. A kapukontroll elmélet 
újdonsága abban állt, hogy központi idegrendszeri folyamatokat is hangsúlyozott a 
fájdalomélmény létrejöttében, vagyis az agyat az ingerek sz résében, szelektálásában, 
modulálásában aktívan résztvev  rendszerként kezelte. A gerincvel  hátsó szarvában 
elhelyezked  substancia gelatinosa a továbbiakban nem egyszer  továbbító állomásként, 
hanem dinamikus történések helyeként értelmez dött (l. Melczak, 1999). Az elmélet a 
kutatásokat megtermékenyít , máig érvényesül  hatása egyértelm , továbbá a fájdalomélmény 
természetér l való gondolkodásunkat is alapjaiban befolyásolta.  
A kapu-kontroll elmélet azonban bizonyos fájdalomjelenségek – pl. 
fantomvégtagfájdalom, krónikus fájdalom – magyarázatában nem bizonyult elégségesnek 
(Melzack, 1990, 1999). Melzack ennek hatására módosította az elképzelését, s kidolgozta  a 
neuromátrix elméletet (Melzack, 1990, 1999, 2005). A neuromátrix kifejezés a talamokortikális 
és limbikus körök neuronjai közötti kapcsolatok genetikusan kódolt, majd a szenzoros 
tapasztalatok által egyedien módosított hálózatát jelöli. A neuromátrix feladata a testi szenzoros 
információk feldolgozása, s jellegzetes aktivitási jelmintázattá – ún. idegi aláírássá 
(neurosignature) – alakítása. Ezek az idegi aláírások folytonos információáramlást biztosítanak, 
és a folytonos test- és énérzet fenntartásának alapját szolgáltatják. Ezért nevezi Melzack ezt a 
komplex neuronális hálózatot a test-én (body-self) neuromátrixnak.  
 A szenzoros tapasztalatok által létrehozott idegi aláírást érzelmi és kognitív 
tapasztalatok módosíthatják, s az így kialakult test-én neuromátrix aktivitási jelmintázata 
határozza meg a szenzoros inger észlelését és tudatossá válását, értékelését, a rá adott érzelmi 
reakciót, valamint a viselkedéses és fiziológiai válaszokat.   
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A fájdalomészlelés a neuromátrix elmélet szerint inkább a fájdalom komponenseire (l. 
alább), vagyis a szenzoros, az affektív és a kognitív inputra létrejöv  idegi jelmintázatnak a 
kimeneteleként és tudatosuló aspektusaként, mint csak a szenzoros inputra – pl. sérülésre, 
gyulladásra, más patológiás folyamatra – adott közvetlen válaszként értelmezhet  (Gatchel, 
2005). Vagyis a neuromátrix aktivitási jelmintázata akkor is generálhat fájdalomélményt, ha 
önmagában a szenzoros input nem indokolná, vagy mint a fantomvégtag-fájdalomnál, 
alapvet en hiányzik.  Az elmélet szerint a test-én olyan központi reprezentációként fogható fel, 
ami az aktuális perifériás inputoktól független.  
Továbbá fontos megemlíteni, hogy az újabb modell szerint a fájdalom – ami fenyegeti a 
homeosztázist, valamint a test (amely az énnel tehet  egyenérték vé2) integratív folyamatait – 
tulajdonképpen stresszornak tekinthet , ami aktiválja a fiziológiai stresszrendszereket, 
nevezetesen a HPA-tengelyt, valamint a locus coeruleus-noradrenerg-szimpatikus 
idegrendszert. A stresszrendszerek prolongált aktivációja Melzack (1999; Melzack, Coderre, 
Katz, Vaccarino, 2001) szerint az izmok, csontok és idegszövetek általános degenerációjához 
vezethet, ami viszont még nagyobb fájdalmat vált ki, ezzel a fájdalom-stresszreaktivitás 
boszorkánykörét er síti. 
 
Chapman és Nakamura (1999; Nakamura és Chapman, 2003) megközelítésükben azt 
hangsúlyozzák, hogy a fájdalmi élmény megértésének kulcsa nem a szenzoros 
információfeldolgozási és reprezentációs folyamatokban keresend . A szerz k  
konstruktivitista modelljében a fájdalom a tudatosság egy fenoménjaként jelenik meg, 
nevezetesen a fájdalmat egy olyan komplex, negatív érzelmi tónusú testi tudatosságként írják 
le, amelyet szenzoros kvalitásokkal is jellemezhetünk, és általában szöveti trauma 
eredményeként jön létre. Modelljükben azt hangsúlyozzák, hogy a fájdalom az agy 
konstruktivista m ködésmódja révén létrejött szubjektív tapasztalati realitás, amit a beérkez  
szenzoros input (l. nocicepció), a múltbéli tapasztalatok (memória) és a szociális és kulturális 
hatások által alakított elvárások is befolyásolnak. Az agy tehát nem információ regisztrálást és 
integrálást végez, hanem egyedi konstrukciót hajt végre a bejöv  és a rendelkezésre álló 
információk segítségével.  
 
A bemutatott modellek alapján a fájdalom definíciója eltér  lehet, továbbá a modellek 
abban is különböznek, hogy a fájdalom mely aspektusára helyezik a hangsúlyt.  
 
2.2. Fájdalom definíciók 
A különböz  megközelítések egyetértenek abban, hogy a fájdalom a nocicepciótól 
megkülönböztetve komplex élményként definiálható. A klasszikus szenzoros neurofiziológiai 
megközelítés (beleértve a kapu-kontroll elméletet is) szerint a nocicepció a szöveti károsodás 
okozta idegi stimuláció eredményeként jön létre. A fájdalom olyan szubjektív percepcióként 
fogható fel, amely a bejöv  szenzoros input (nociceptív inger)  átalakításának, továbbításának 
és modulációjának „végterméke” (Loeser, 1982). A fájdalom alapvet en szenzoros kvalitás, de 
magába foglal affektív-motivációs és kognitív-értékel  összetev ket is. A fájdalommal együtt 
                                                 
2 Melzack (1999) szerint a testet egységként észleljük, és az énnel azonosítjuk, ami különbözik más emberekt l és 
a környez  világtól. A különböz  érzések egységének az érzése, beleértve az ént is, a környezetben orientációs 
pontnak számít, amit központi idegrendszeri folyamatok alakítanak ki, és nem a perifériás idegrendszerb l vagy a 
gerincvel b l származik. Ez a megközelítés konzisztensnek mondható azokkal a megközelítésekkel, amelyek az 
éntudatot és az én kialakulását a testmodellb l, ill. az azokat megalapozó önindította mozgásokból 
„származtatják” (l. Marton, 1977 tanulmányát).  
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járó negatív érzelmi arousal (kellemetlenség érzés) fontos, protektív szerepet tölt be, a fájdalom 
okának megszüntetésére, pihenésre és a gyógyulást el segít  tevékenységekre ösztönöz. 
A konstruktivista modell ezzel ellentétben a fájdalmat nem olyan szenzoros kvalitásként 
jellemzi, aminek emocionális aspektusai is vannak, hanem olyan érzelemnek nevezi, aminek 
szenzoros jellegzetességei is vannak. Az érzelmek az esemény (jelen esetben biológiai 
esemény) fontosságát vagy jelentését reprezentálják (Scherer, 1987, 2005; Frijda és Mequita, 
1994), tehát a fájdalom az észlel  számára a tudatosság szintjén (Chapman, 2001) a fizikai 
fenyegetettség archetipikus jeleként értelmezhet  (Eccleston és Crombez, 1999). Vagyis a 
beérkez  szenzoros input (pl. nociceptív jelzés) „jelent ségét” affektív feldolgozó folyamatok 
adják (Chapman, 2001).  
Az én (fizikai és pszichés) integritásának észlelt fenyegetettsége vagy károsodása a 
fájdalom élménye mellett a szenvedés érzésével társul, amit a fájdalommal összefügg  
lehetséges következmények (pl. korlátozottság) és a veszteségélmény alakít (Chapman és 
Gavrin, 1999).  
A bejöv  szenzoros input feldolgozása során a kialakuló fájdalmi élményt múltbéli 
tapasztalatok és elvárások is befolyásolják (Chapman és Nakamura, 2003).  Ezt D.D. Price 
(2000) a fájdalom affektív komponensének kett s feldolgozási útvonalával kapcsolja össze. A 
fájdalmas inger kellemetlensége – mint els dleges affektív komponens, vagy mint érzelem – 
mellett számolni kell egy másodlagos fájdalmi affektussal is. Ezt a másodlagos affektust a 
fájdalom szenzoros jellemz inek más szenzoros jelzésekkel, a korábban tanultakkal és a 
fájdalmi emlékekkel kapcsolatos integrációja eredményezi. Ennek során a fájdalom lehetséges 
hosszú távú következményeinek értékelése is hozzáadódik a fájdalom affektív komponenséhez. 
Ezért az anterior cinguláris kéreg és a prefrontális kéreg közötti kapcsolatok lehetnek a 
felel sek (D.D. Price, 2000).  A másodlagos affektusok hatnak a nociceptív inger további 
feldolgozására, befolyásolhatják a viselkedéses válaszok prioritását, és a kognitív 
m ködésmódot (pl. ruminációt idézhetnek el ).  
 
A fentiek alapján a fájdalom 3 aspektussal, dimenzióval jellemezhet : (1) szenzoros-
diszkriminatív, (2) affektív-motivációs, (3) kognitív-értékel . Különösen fontosnak t nik, hogy 
ezek az aspektusok egymástól részben függetlenek lehetnek, egymástól nemcsak a 
beszámolókban, hanem idegrendszeri szinten is elkülönülnek.  
A fájdalmi mátrix agyi szubsztrátuma magába foglalja az els dleges és másodlagos 
szomatoszenzoros mez t, az anterior cinguláris kérget (ACC), az inzuláris kérget, valamint a 
frontális kérget, továbbá a talamuszt, a kisagyat és a szupplementer motoros areát (SMA-t) (l. 
Almeida, Roizenblatt, Tufik, 2004, Peyron, Laurent, Garcia-Larrea, 2000; Bárdos, 2006). 
Feltételezhet , hogy a laterális talamusz, a szomatoszenzoros kéreg (I és II), valamint az inzula 
a fájdalom szenzoros-diszkriminatív aspektusáért felel s (Peyron és mtsai, 2000), míg az ACC 
aktiválódása a fájdalom affektív komponensével hozható kapcsolatba (Rainville, 2002). Jól 
demonstrálják ezt a fájdalomcsillapításra irányuló hipnotikus szuggesztiók, amelyek els sorban 
az ACC aktivációjával járnak (poszterior rostrális zóna), így az észlelt kellemetlenséget (vagyis 
az affektív komponenst) modulálják, míg a szenzoros-diszkriminatív komponensért felel s 
szomatoszenzoros kérgi területek (SI, SII) aktivációját nem érintik (Rainville, Duncan, Price, 
Carrier, Bushnell, 1997).  
 
Összefoglalva a fájdalom tehát egyidej leg interoceptív jelzés, specifikus viselkedési 
motiváció, specifikus szenzáció és változó érzelmi állapot (Craig, 2003), amely er teljes 
szimpatikus idegrendszeri aktivitást és neuroendokrin válaszmintázatot (pl. HPA-tengely 
aktivációt) generál (Chapman, 2001), vagyis fizikai stresszorként azonosítható. A fájdalommal, 
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mint stresszorral együtt járó negatív érzelmi arousal és a szenvedés élménye adaptív szerepet 
tölt be, a fájdalom okának megszüntetésre, pihenésre és a gyógyulást el segít  
tevékenységekre ösztönöz, valamint véd az újrasérülést l. Ha azonban a szenvedés és a negatív 
érzelmi állapot tartóssá és kontrollálhatatlanná válik, mint sok esetben a krónikus fájdalomnál, 
maladaptív viselkedéses és fiziológiai változásokat eredményez (Chapman, 2001). 
 
2.3. Akut vs. krónikus fájdalom 
Önként adódik az akut és a krónikus fájdalom elkülönítésében az id i dimenzió alkalmazása. 
Az akut fájdalom id ben korlátozott (id tartamát maximum hat hétben jelölik meg), míg a 
krónikus fájdalomnak a hosszabb id n keresztül, minimum 3 vagy 6 hónapig fennmaradó 
állapotot tekintik (l. Bonica és Loeser, 2001). 
 Az id i dimenzió alkalmazása azonban nem elegend  az akut és a krónikus forma 
elkülönítéséhez. Bonica és Loeser (2001) amellett érvelnek, hogy a fájdalmat kiváltó és 
fenntartó patológiás folyamatok jellege is releváns dimenzióként alkalmazható a két forma 
megkülönböztetésében3. Az akut fájdalmat szöveti sérülés váltja ki, és a patológiás folyamat 
elt nésével a fájdalom is megsz nik, tehát a fájdalom a patológiás folyamat tüneteként 
értelmezhet . Ezzel ellentétben a krónikusan fennmaradó fájdalom fenntartásában szerepet 
játszó folyamatok a kiváltó októl (pl. akár szöveti sérülést l) jelent sen függetlenné válnak 
(Loeser és Melzack, 1999; Turk és Okifuji, 2002). A krónikusan fennmaradó fájdalomélményt 
olyan komplex problémaként kell kezelnünk, amit fiziológiai, pszichológiai és szociális 
tényez k dinamikus interakciója alakít (Turk és Okifuji, 2002). Példaként említhetjük az 
autoimmun folyamatok hátterén kialakult betegségeket (pl. rheumatoid arthritis). Esetenként a 
krónikus fájdalom hátterében azonosítható patológiás folyamatok olyan kis mérték ek, hogy 
nem magyarázzák a fájdalom jelenlétét vagy mértékét, vagy egyiket sem (Bonica és Loeser, 
2001). Példaként szolgálnak erre azok a funkcionális stresszbetegségek is (l. alább), 
amelyekben valamilyen fájdalomtünet dominál.  
A krónikus fájdalom az akut fájdalommal ellentétben nem tekinthet  adaptívnak. A 
krónikus fájdalom az alvásmintázatot, a szociális interakciókat és a funkcionális kapacitást 
kikezdve korlátozottsághoz, rokkantsághoz és pszichés funkciózavarokhoz vezet (l. alább).  
A fájdalom konstruktivista modellje alapján a krónikus fájdalom az énidentitást kezdi ki 
(Chapman és Nakamura, 1999), és alakítja át. Ennek következtében a kognitív 
információfeldolgozás során a fájdalommal kapcsolatos információk els dlegessé válnak 
(Pincus és Morley, 2001). Ez az információfeldolgozási „torzítás” a fájdalom-, betegség- és 
énséma jelent s egymásra csúszásával (enmeshment) magyarázható. Ez az összecsúszás 
részben logikus következménye a tartós fájdalom jelenlétének és a pszichoszociális 
m ködésmódra gyakorolt hatásának. Pincus és Morley (2001) szerint a sémák összecsúszása 
akkor válik problematikussá, ha a sémák közös keresztmetszete túlságosan nagy lesz, így az 
énséma nagymértékben magába öleli a fájdalomséma és a betegségséma túlnyomó részét4. 
Vagyis az énidentitás dönt  részévé a fájdalom- és betegségséma válik. Ez a fajta nagymérték  
átfedés az érzelmi distressz, a szorongás, és a depresszió növekedésével jár.  
 
Az akut és a krónikus fájdalom közötti különbségtétel a kezelésre vonatkozóan fontos 
implikációkkal bír. A fájdalom krónikussá válásával a fájdalom már nem egyszer  tünet (mint 
az akut fájdalomnál), amit tüneti (f képpen szomatikus) kezeléssel meg lehet szüntetni. 
                                                 
3 A krónikus fájdalmat gyakran megkülönböztetik a daganatos elváltozáshoz vagy annak terápiájához kapcsolódó 
tartós fájdalomtól (Bonica és Loeser, 2001). 
4 Pincus és Morley (2001) ezzel tulajdonképpen az énkomplexitás (Linville, 1987) csökkenését írják le.   
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Krónikus patológiás folyamat hátterén kialakuló, többszörös szenvedést okozó (Almeida, 
Roizenblatt, Tufik, 2004) jellege miatt a tartós fájdalom csökkentése általában komplex – az 
énidentitás átépítését is magába foglaló – rehabilitációval oldható meg. 
Az akut és a krónikus fájdalom megkülönböztetése még egy fontos kérdést felvet: a  
krónikus fájdalom az akut fájdalomból alakul-e ki vagy kezdett l fogva más min séget képvisel. 
Ha csak az id i dimenzió mentén tennénk különbséget a két forma között, akkor úgy 
vélekedhetnénk, hogy a krónikus fájdalom tulajdonképpen az akut fájdalom tartóssá válásával 
jön létre. A fájdalmat fenntartó folyamatok komplex kölcsönhatása miatt valószín leg ennél 
bonyolultabb jelenségr l van szó. Például Császár, Bereczki, Tóth és Varga (1998) szerint a 
krónikus fájdalom már els  tüneti jelentkezésekor is az akut fájdalomtól eltér , tehát nem 
bel le alakul ki, kezdetén is más min séget képvisel. Gatchel (pl. Gatchel és Oordt, 2003) is 
hasonló véleményen van, modelljében egy diatézis-stressz felfogást alkalmaz. A néhány (2-4) 
hónapja tartósan fennálló fájdalom okozta stressz az egyéni (biológiai, pszichés, szociális és 
szocioökonómiai) jellemz k függvényében határozza meg, hogy a fájdalom tartóssá válik-e 
vagy sem. A továbbiakban Gatchel háromszakaszos modelljét mutatjuk be.  
 
2.4. A krónikus fájdalom kialakulásának szakaszai  
A krónikus fájdalom kialakulásának szakaszait Gatchel (1996; Gatchel és Oordt, 2003) 
konceptuális modellje nyomán tekintjük át. A modell alapján a krónikus fájdalom 
kialakulásának három szakaszát különítjük el.   
Az els  szakaszban az akutnak vélt fájdalommal társuló érzelmi reakciók – félelem, 
szorongás vagy az aggodalom – adaptív funkcióval bírnak. A fájdalomra irányítják a figyelmet 
és a gyógyulást el segít  viselkedésformákra ösztönöznek (ez összhangban van azzal, amit a 
fájdalom adaptív funkciójáról fentebb bemutatunk).  
A második szakaszban – ha a fájdalom már 2-4 hónapja fennáll –  a fájdalomra adott 
érzelmi reakciók (pl. harag) fokozódnak, a negatív érzelmek tanult tehetetlenséggel és számos 
egyéb testi tünettel (pl. fáradtsággal) társulnak. Az ebben a szakaszban megélt testi és lelki 
problémák el fordulása és súlyossága a biológiai prediszpozíciókon, a premorbid 
személyiségen, pszichoszociális, valamint szocioökonómiai tényez kön múlik. A modell – 
ahogy már utaltunk rá – egy diatézis-stressz felfogást alkalmaz: a tartósan fennálló fájdalom 
okozta stressz, és az arra adott reakciók a személy alapvet  deficitjeinek súlyosbodásához 
vezethetnek, ami viszont a fájdalom tartóssá válását eredményezheti, és a harmadik szakaszba 
„lépést segíti” (Gatchel, 2003).  
A harmadik szakasz jelenti a krónikus fázist, amit a betegszerep felvétele és a korábbi 
kötelezettségek részbeni feladása jellemez. Ez a szakasz a fizikai, a pszichológiai és a szociális 
folyamatok komplex interakciójával jellemezhet . Fordyce (1996) szerint a krónikussá vált 
fájdalom inkább pszichoszociális probléma medikális tényez kkel, mint medikális probléma 
pszichoszociális tényez kkel.  
Miel tt rátérnénk a harmadik szakasz, vagyis a krónikus fájdalom hatásainak 
ismertetésére, néhány elképzelést mutatunk be arról, hogy milyen premorbid jellemz k növelik 
a fájdalom tartóssá válásának, vagyis a krónikus fájdalom kialakulásának esélyét. 
   
2.4.1. A krónikus fájdalom kialakulásában szerepet játszó tényez k   
Gatchell (2003) diatézis-stressz modellje szerint a biológiai prediszpozíciókon, a premorbid 
személyiségen, pszichoszociális, valamint szocioökonómiai tényez kön múlik, hogy a 
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fájdalom krónikussá válik-e. (Megjegyezzük, hogy ezek a tényez k a krónikussá vált fájdalom 
mindennapi funkcionálásra gyakorolt hatását is tartósíthatják, befolyásolhatják.) 
Kézenfekv , hogy a biológiai sérülékenység megnöveli a krónikus fájdalom 
kialakulásának esélyét. Bruehl és Chung (2006) a krónikus fájdalom családon belüli 
halmozódása mögött részben genetikai sérülékenységet feltételez. Kutatásukban a krónikus 
fájdalom családi halmozódásáról beszámoló, krónikus derékfájdalommal él  személyek a 
kísérletileg indukált fájdalomra csökkent endogén opiát választ adtak. 
Korai életesemények – pl. traumák – alááshatják a stresszel (beleértve a jelentkez  
fájdalommal) való megküzdést (Mikail és mtsai, 1994), módosíthatják a tünetpercepciót 
(Scarinci és mtsai, 1994), befolyásolhatják a fájdalomcsillapításban (Heim és mtsai, 1998) és a 
stresszoldásban szerepet játszó  neurobiológiai mechanizmusokat (l. Kulcsár és Kökönyei, 
2004), és szenzitizálhatják a központi idegrendszert (l. Van Houdenhove, 2000; Kulcsár, 2004).  
A krónikus fájdalom kialakulását (és a hozzá való alkalmazkodást) szociodemográfiai 
tényez k (pl. az életkor és a szocio-ökonómiai státusz) jósolják.  
Ötven éves kor felett a krónikus fájdalom el fordulásának esélye megkétszerez dik 
(Gatchel, 2004), ezt részben magyarázhatja, hogy az életkorral el rehaladva a nyomásinger 
okozta fájdalomküszöb csökken (Lautenbacher, Kunz, Strate, Nielsen, Arendt-Nielsen, 2005). 
Releváns magyarázat lehet továbbá az is, hogy az endogén opiát rendszer fájdalom 
feldolgozásra kifejtett gátlása az életkor el rehaladtával csökken (Edwards, Fillingim, Ness, 
2003).  
Az alacsony szocio-ökonómiai státusz (SES) is hozzájárulhat a krónikussá válás 
folyamatához, f képpen akkor, ha a munkaképesség átmeneti elvesztésével és depresszív 
hangulattal társul (Gatchel, 2005), tehát az alacsony SES nem önmagában, hanem szociális, 
pszichológiai, viselkedéses és biológiai mechanizmusokon (Adler és Ostrove, 1999) keresztül 
járulhat hozzá a betegség tartóssá válásához. 
A pszichés tényez k között a DSM vagy BNO els  tengelyes zavarainak el fordulása 
(Pulliam, Gatchel, Gardea, 2001), a személyiségzavarok (Gatchel, Polatin, Kinney, 1995), a 
fájdalomtól való félelem (Klenerman és mtsai, 1995), a fájdalom egészségkockázatként való 
értelmezése, vagyis biomedikális nézete (Crombez, 2003), a testi m ködésre fókuszált 
figyelem, a katasztrofizálás (Wickramasekera, 1995), a neuroticizmus (Breslau, Chilcoat, 
Andreski, 1996; Wickramasekera, 1995/2004), az MMPI hisztéria skáláján adott magas 
pontszámok (Gatchel és mtsai, 1995), az elkerül  megküzdési stílus (Pulliam és mtsai, 2001) és 
a problémamegoldás magabiztosságának hiánya (Witty, Heppner, Bernard, Thoreson, 2001) 
növeli a fájdalom krónikussá válásának esélyét. Továbbá a megtapasztalt els dleges, 
másodlagos betegségel nyök (Gatchel, 2005) is rögzíthetik a fájdalomélményt és a 
fájdalomviselkedést. 
A szociális jellemz k közül a fájdalom prediktorai között a házastárs, ill. a család 
reakciója kiemelten jelent s, hiszen megalapozza, hogy a fájdalmat megtapasztaló személy 
mennyire él vagy élhet betegség okozta másodlagos betegségel nyökkel. A félt en 
gondoskodó és a büntet  környezet egyaránt tartósíthatja a fájdalmat (l. Kulcsár, 1998, 95-
96.o). A környezett l származó szuggesztív erej  verbális és nem verbális jelzések (l. alább) is 
meger síthetik a fájdalmi viselkedést, f ként, ha a beteget magas hipnabilitás jellemzi 
(Wickramasekera, 1995/2004).  
 
A továbbiakban a krónikus fájdalom hatásait tárgyaljuk, ill. kitérünk azokra a 
tényez kre, amelyek a krónikus fájdalom észlelt intenzitását és funkcionálásra kifejtett negatív 
hatásait tartósíthatják, ill. módosíthatják.  
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A krónikus fájdalom különböz  funkciókra kifejtett hatásait és az ezeket tartósító 
tényez ket külön-külön tárgyaljuk, de ezek értelemszer en egymást kölcsönösen er sít  
kapcsolatban állnak, amit alább többször jelezni is fogunk.  
 
2.5. A krónikus fájdalom hatásai 
 
2.5.1. A testi m ködésre kifejtett hatások, a testi integritás fenyegetettsége  
A legfontosabb probléma, amellyel a krónikus fájdalommal küzd k szembesülnek, hogy 
képtelenek a korábban er feszítés nélküli, automatikus mozgásokat végrehajtani (Miles, 
Curran, Pearce, Allan, 2005). Ez gyakran fizikai inaktivitáshoz vezet. A sérült vagy a fájó 
testrész használatának hiánya az adott terület atrófiájának köszönhet en csökkent fizikai 
kapacitást (er t, flexibilitást és kitartást) okoz. Ezt a jelenséget Mayer és Gatchel (1988) 
nyomán fizikai „dekondicionálási szindrómának” nevezzük. A fizikai dekondicionálási 
szindróma kialakulását az is er síti, hogy a megszokott, fájdalmat csökkent  viselkedésmódok 
(pl. görnyedt testtartás, a fájó testrész nem használata) ebben a szakaszban már nem adaptívak. 
A dekondicionális szindróma jegyei, vagyis a fizikai inaktivitás, az izomgyengeség  
gyakran fokozzák a  fájdalomérzetet, ami pedig visszahatva fokozza az inaktivitást és az 
izomgyengeséget, vagyis ördögi kört alakíthatnak ki (Innes, 2005). Érdemes megemlíteni, hogy 
az izmok, csontok és idegszövetek általános degenerációjához a stresszrendszerek (f képpen 
korábbi) prolongálódott aktivitása is hozzájárulhat, ami viszont még nagyobb fájdalmat vált ki, 
ezzel a fájdalom-stresszreaktivitás boszorkánykörét er síti (Melzack, 1999).  
A csökkent fizikai kapacitás értelemszer en fáradtság érzéssel társul, amit az alvás 
megváltozott min sége is er síthet. Ismert, hogy krónikus fájdalomban az alvászavarok 
gyakorivá válnak, általában az elalvás latenciája n  meg, továbbá a fájdalmi jelzések miatt a 
beteg gyakran felébredhet (Simon és Folen, 2001).  
 
2.5.2. Szociális szerepek, társadalmi helyzet változásai  
A krónikus fájdalom egyik legjellemz bb következménye, ahogy fentebb láttuk, hogy az 
egyszer  cselekvések kivitelezése gátolttá válik. Ez a figyelmi fókusz testre irányításával a test 
és lélek disszociációját okozza, aláásva az identitásérzést (Miles és mtsai, 2005). 
Az identitásérzést a fájdalom miatt besz költ szociális aktivitás és a csökkent 
munkavégzési kapacitás is negatívan befolyásolja. A szociális szerepek kényszer  
megváltozásával az addig produktív személy énérzete, integritása megkérd jelez dik. A 
produktivitás érzésének megkérd jelez dése különösen hangsúlyossá válik, ha a beteg 
munkaképessége csökken, vagy ha a munkáját elveszíti. A produktivitás csökkenése és/vagy a 
munka elvesztése a család gazdasági helyzetében alapvet  változásokat hozhat, pl. a korábban 
eltartóból eltartott válhat.   
A beteg szokásos háztartási teend k ellátásában való részvétele csökken, s a 
családtagok veszik át a kötelezettségek egy részét (Strunin és Boden, 2004; Söderberg, Strand, 
Haapala, Lundman, 2003). A betegek továbbá kevésbé vonódnak be a család szabadid s 
tevékenységébe (Strunin és Boden, 2004), és a családjaik, összehasonlítva olyan családokkal, 
ahol nincs krónikus fájdalommal küzd  beteg, kevesebb aktív szabadid s elfoglaltságban 
vesznek részt (Kopp, Richter, Rainer, Kopp-Wifling, Rumpold, Walter, 1995). 
Eszerint a krónikus fájdalom okozta korlátozottság a családi m ködésre is rányomhatja 
bélyegét. Kvalitatív vizsgálatok utalnak arra, hogy krónikus fájdalommal küzd k családjában a 
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közelség és az izoláció szakaszai váltakoznak egymással5 (Smith, 2003; Smith és Friedemann, 
1999). A betegek és családtagjaik is nagyon szorosnak, gyakorta szimbiotikusnak írják le a 
kapcsolatukat egymással. Emiatt a családtagok könnyen identifikálódnak egymás problémáival 
(Smith és Friedemann, 1999). A szoros közelséget vagy a beteg fájdalma „töri” meg egy id re, 
így kimarad néhány családi programból, vagy pedig a családtagok átmeneti „lázadása” 
ellensúlyozza a közelséget. Ezt gyakran b ntudat és helyreállítási kísérletek követik (Smith és 
Friedemann, 1999).  
A családi m ködésmód fentebb bemutatott változásai konfliktusokat generálhatnak, és a 
házastársi konfliktusok forrása lehet az is, hogy a krónikus fájdalom gyakran csökkenti a 
szexuális libidót (Simon és Folen, 2001; Strunin és Boden, 2004; Smith, 2003). 
 
2.5.3. A pszichés állapot negatív irányú változásai 
A testi integritás fenyegetettsége, a szociális m ködés változásai, vagyis az ezeken a 
területeken bekövetkez  veszteségek az érzelmi egyensúly elvesztésével, s a szenvedés 
érzésének (Chapman és Gavrin, 1999) fokozódásával társulnak. Ennek hatására az érzelmi 
életet a negatív érzelmek – pl. harag, reménytelenség, csalódottság, irritabilitás, szorongás – 
dominálják, és a hangulat átmenetileg vagy tartósan depresszív jelleg vé válik (Gatchel, 2004). 
A krónikus fájdalomban szenved  betegek között tapasztalt depresszív hangulat, vagy akár 
klinikai szint  depresszió vélhet en részben a fizikai és pszichoszociális veszteségekre adott 
pszichés reakcióként értelmezhet  (Chapman és Gavrin, 1999).  
A depresszív hangulat és a negatív érzelmek egyaránt – circulus vitiousként – 
visszahatnak a fájdalomészlelésre, er síthetik a fizikai dekondicionális szindróma jegyeit (pl. 
az inaktivitást; Gatchel, 2005) és a családi kapcsolatokat is megterhelhetik (Strunin és Boden, 
2004). Ezek pedig visszahatnak a negatív érzelmekre és a depresszív hangulatra, tovább 
fokozva vagy éppen tartósítva azokat (Jelencsik, 1993; Mueller, 2003).  
Az érzelmi élet egyensúlyának eltolódása, valamint a negatív érzelmek és testi, 
valamint szociális funkcionálás közötti  kölcsönös kapcsolatok meger sítik azt a 
feltételezésünket, hogy a negatív érzelmek kezelése, vagyis az érzelemszabályozás kérdése a 
fájdalomszindrómákban központi jelent ség  lehet. Például több vizsgálatban kimutatták, hogy 
negatív ingerek bemutatásával a fájdalom – egészséges és krónikus fájdalomban szenved  
személyeknél is – fokozódik (pl. Montoya, Larbig, Braun, Preissl, Birbaumer, 2004; Montoya, 
Sitges, Garcia-Herrara, Izquierdo és mtsai, 2005).  
Önként adódik az a következtetés, hogy a krónikus fájdalom hatására megtapasztalt 
veszteségek az önértékelés és az énhatékonyság csökkenését eredményezik, a testképet 
kedvez tlen irányba befolyásolják (Cohen és Lazarus, 1979, id. Kulcsár, 1998) és fokozzák a 




2.6. Krónikus fájdalom mint trauma 
 
Az eddig bemutatottak alapján érthet , hogy a krónikus fájdalom gyakran trauma a beteg 
számára (Kulcsár, 2005a), hiszen alapvet en kikezdi a világról alkotott sémáit (miért én?), 
                                                 
5 Ez a gondolatot Angyal (1965/1980) autonómia-homonómia törekvések elképzelésével rokoníthatjuk. 
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megrengeti a sértetlenségbe vetett hitet (Park és Folkman, 1997) besz kíti a társas életet, és 
gyakran fizikai korlátozottsággal jár együtt, vagyis aláássa az identitásérzést.  
Traumahelyzetben az összetartozási szükséglet feler södése révén a szociális támogatás 
megfelel  volta, a szociális környezet megért , a traumafeldolgozást segít  hozzáállása 
kritikusnak t nik (Kulcsár, 2005a). Ugyanakkor a krónikus fájdalom aszimmetrikus traumaként 
fogható fel (Kulcsár, 2005a), hiszen nem egyenl  mértékben – vagy hozzátehetjük másmilyen 
területeken – érinti a család minden tagját. A beteg a fájdalom okozta korlátozottsága révén 
nyilvánvalóan támogatásra szorul, ugyanakkor a nem megfelel , nem az igényekhez igazodó 
támogatás fokozza a beteg dependenciáját és korlátozottságát. A nyíltan ellenséges, szeretetet 
megvonó, vagy akár magát a betegséget kétségbe vonó hozzáállás – könnyen belátható módon 
– szintén negatív következményekkel jár, hiszen a beteg hitelességét kérd jelezi meg 
(McCracken, 2005).   
Eszerint a krónikus fájdalom kialakulását követ en a szociális környezet reakcióinak a 
beteg jólléte és funkcionálása szempontjából kitüntetett szerepe van. A krónikus fájdalom 
továbbá különösen fogékonnyá teszi a személyt a környezetb l származó ingerekre, 
amennyiben – éppen az én-nem én-elkülönülés zavarai által (Kulcsár, 2005b) – módosult 
tudatállapotot hozhat létre (Varga és Diószeghy, 2001).  
 
2.7. Krónikus fájdalom mint módosult tudatállapot 
A (krónikus) fájdalom egyes elképzelések szerint olyan pszichés állapotnak tulajdonítható, ahol 
spontán módosult tudatállapot van jelen. Ebben a módosult tudatállapotban minden a 
környezett l és a személyt l magától származó szuggesztív hatásra fokozott érzékenység 
mutatható ki (Varga és Diószeghy, 2001). Varga és Diószeghy (2001) úgy fogalmaz, hogy a 
„betegekkel foglalkozó orvos, n vér, vagy ápoló-személyzet „készen kapja” a módosult 
tudatállapotot” (19.o, kiemelés Varga és Diószeghy, 2001). Ezt az állapotot Kulcsár (2005b) 
az én-nem én elkülönülésének felfüggesztésével jellemzi, így a társaktól jöv  hatások nemcsak 
pszichésen, hanem akár zsigeri szinten is kifejthetik jótékony vagy éppen kártékony hatásukat.  
 
Az alábbiakban azokat a tényez ket vesszük sorra, amelyek a krónikus fájdalommal 
együtt él knél tartósítják vagy módosítják a fájdalom mindennapi funkcionálásra és a pszichés 
jóllétre gyakorolt negatív hatásait.   
 
2.8. Krónikus fájdalom hatásait fenntartó és módosító tényez k 
Fentebb már utaltunk rá, hogy a szociális környezet hozzájárulhat a fájdalom fokozódásához, 
valamint a csökkent életmin ség kialakulásához. A szociális reakciók mellett kognitív és 
affektív tényez k és biológiai folyamatok is tartósíthatják a krónikus fájdalom negatív hatásait.  
Az affektív tényez k hatását már elemeztük. „A pszichés állapot negatív irányú 
változásai” cím  részben rámutattunk arra, hogy a krónikus fájdalommal társuló negatív 
érzelmi  állapotok a fizikai és szociális élet besz külését okozhatják és tartósíthatják. A negatív 
érzelmek továbbá fokozhatják a fájdalmi intenzitást, ami circulus vitiosusként a negatív 
érzelmek er södéséhez vezet.  
Alább a fájdalmat fenntartó biológiai mechanizmusokra csak röviden térünk ki. 
Részletesebben elemezzük azonban a kondicionálás és a szociális környezet, végül a kognitív 
m ködésmód szerepét. A kognitív m ködésmód témakörében a katasztrofizálást részletezzük. 
A katasztrofizálás részletes elemzését fontos terápiás implikációi indokolják. Ezt követ en 
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térünk rá egy különösen jelent s koncepció, a krónikus fájdalom elfogadásának pozitív 
hatásáról szóló elképzelés bemutatására.  
 
2.8.1. Biológiai folyamatok 
Biológiai folyamatok is hozzájárulhatnak a krónikus fájdalom negatív következményeinek 
tartóssá válásához, vagyis a csökkent fizikai és pszichés jólléthez, valamint a fájdalom 
fokozódásához. 
A krónikus fájdalom fennmaradásában a centrális neuronális szenzitizáció (Meeus és 
Nijs, 2007; Staud, 2007; Yunus, 2007) mechanizmusát valószín sítik. Az agyi területek 
szenzitizációja mellett elképzelhet  gerincvel i és perifériás szenzitizáció is, mindezek 
felel sek lehetnek a krónikus fájdalommal küzd  betegeknél tapasztalt hiperalgéziáért és 
allodyniáért (Bennett, 1999; Cousins, 2007).  
A fájdalom – mint krónikus stressz vagy krónikus szenvedés okozta fenyegetés –  úgy 
t nik, hogy a locus coeruleus (LC) szenzitizációját is okozhatja (l. Chapman, 2001), amely 
szintén er síti a fájdalom-stresszreaktivitás boszorkánykörét. A krónikus fájdalomban 
szenved  személyek a szenzitizálódott LC m ködés miatt er teljesebben reagálhatnak azokra 
az érzelmi és szociális stresszorokra, amelyek gyakran a krónikus fájdalom kísér i.  
A krónikus fájdalommal társuló alacsony HPA aktivitás követeztében a 
proinflammátoros citokinek termel dése fokozódik, ami betegségviselkedés (sickness 
behaviour) tüneteihez, pl. hiperalgéziához vezet. (Ezt a témát részletesebben a következ , 
szomatizációról szóló fejezetben fejtjük ki). 
A krónikus fájdalom gyakran jár együtt alacsony szerotonin szinttel. A csökkent 
szerotonin szint növeli a P-anyag által indukált fájdalomérzetet (l. Kelemen, 2001 
összefoglalóját).  
 
2.8.2. Kondicionálás  
A fájdalom fennmaradásához és negatív hatásainak tartóssá válásához az operáns kondicionálás 
és a klasszikus kondicionálás is hozzájárulhat; mindkét tanulás a fájdalom affektív 
komponensével hozható kapcsolatba (Chapman, 2001). A továbbiakban az el bbi, vagyis az 
operáns kondicionálás szerepét részletezzük, els sorban Fordyce (1988) operáns (viselkedési) 
kondicionálási elképzelése alapján.  
Fordyce (1988) Loeserhez hasonlóan fontosnak tarja a fájdalom és a szenvedés 
elkülönítését (l. fentebb), a szenvedés szerinte független az aktuális fájdalomtól vagy 
fáradtságtól. Véleménye szerint krónikus fájdalomban az aktuális viselkedést gyakran nem a 
fájdalom intenzitása szakítja meg, hanem inkább egy tapasztalatok alapján a szenvedés 
fokozódásáról kialakított elvárás. Miel tt elérnék azt a fájdalom intenzitási szintet, amit az 
elviselhetetlen szenvedéssel korábban társítottak, megszakítják a viselkedésüket. Fordyce 
(1988) szellemes kísérlettel igazolta állítását. Krónikus fájdalomban szenved  személyeknek 
szobabiciklit kellett tekerniük egészen addig, amíg a fájdalom vagy a fáradtság meg nem 
akadályozza ket a feladat folytatásában. Fordyce a vizsgálatában azt a meglep  eredményt 
kapta, hogy a tekerések száma az esetek közel 50%-ában 5-re vagy 0-ra végz dött. Ez arra a 
következtetésre vezette Fordyce-t, hogy a személyek el re elhatározták vagy a testmozgás 
közben elhatározzák, hogy meddig tekernek. Fordyce hipotézisét egy következ  vizsgálattal 
igazolta. Ha a biciklit nem állandó er feszítéssel kellett hajtani, vagyis néha könnyebb, néha 
nehezebb volt, akkor a vizsgálati személy nem tudta el re meghatározni a szenvedésének 
kezdetét (az addigi sémái már nem alkalmasak erre). Ebben a helyzetben a krónikus 
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fájdalommal küzd  betegek teljesítménye nem tért el a kontroll, egészséges személyek 
teljesítményét l.  
Ezeket az eredményeket Kulcsár és Rózsa (2004, 38-41.o.) más megvilágításba helyezi. 
Úgy vélik, hogy Fordyce vizsgálata arra utal, hogy a krónikus fájdalomban szenved k 
teljesítménye kontextusfügg , valamint az eredmények azt jelzik, hogy a prediktív motoros 
programozás deficitjei mellett az interaktív motoros programozás jól m ködik. Így – 
véleményük szerint – azokban a helyzetekben, amelyek újszer ek – tehát ahol a viselkedés 
el re nem jósolható – a krónikus fájdalommal él k teljesítménye nem csökken. Fordyce 
vizsgálatát és Kulcsár és Rózsa (2004) értelmezését fontosnak tartjuk, mert feltételezhet , hogy 
az interaktív motoros programozást igényl  tevékenységek pozitív érzelmek forrásai lehetnek, 
amelyek az érzelmi egyensúly visszaállításában elengedhetetlenek. (Megjegyezzük, hogy a 
pozitív érzelmek generálásának képessége érzelemszabályozási mutatóként alkalmazható, l. 4. 
fejezet).  
 
2.8.3. A szociális környezet szerepe 
A  krónikus fájdalommal kapcsolatos, kvalitatív kutatásokból származó eredmények arra 
utalnak, hogy a betegek gyakran élnek meg pszichés távolságot családtagjaiktól, és gyakorta az 
addig fontos referenciacsoportjaikkal (munkatársak, barátok) is elveszítik a kapcsolatot.  Ez 
szociális kirekesztettséget vagy csökkent megbecsültség érzést (kapcsolati devalválást) 
eredményezhet, ami pedig a fizikai fájdalom fokozódását eredményezheti.  
A szociális kirekesztés és a fájdalom kapcsolatát Kulcsár (2005a,b) Eisenberger és 
munkatársai (Eisenberger, Lieberman, Williams, 2003), Baumeister és Leary (1995) és a 
Twenge csoport (Twenge, Catanese, Baumeister, 2002, 2003) nyomán  részletesen elemzi. 
Eisenberger és Lieberman (2004) szerint a szociális kirekesztés révén megélt pszichés 
(szociális) fájdalom és a fizikai fájdalom neurális körei átfedik egymást. A fájdalmi mátrixon 
belül az anterior cinguláris kérget (ACC-t) az affektív-motivációs komponenssel kapcsolják 
össze. Eisenberger és Lieberman (2004) a szociális fájdalom hátterében – amelyet olyan 
distresszel  élményként definiálnak, amely egy közeli személyt l vagy csoporttól való észlelt 
pszichológiai távolsággal függ össze – ugyancsak els sorban az ACC szerepét vetik fel.  
MacDonald és Leary (2005) a szociális fájdalom és fizikai fájdalom neurális köreinek 
átfedését evolúciós perspektívából közelítik meg. seink életében a fizikai és szociális 
szükségletek szorosan összekapcsolódtak, mivel a fizikai szükségletek kielégítésének 
biztosítékát a csoportba tartozás adta (Baumeister és Leary, 1995). A csoportból való kizárás 
veszélye egyben a túlélést, s gének továbbadását veszélyeztette. A szerz k szerint a szociális 
kizárás ezt a fajta fájdalmi élményt triggereli, amely a fájdalom érzelmi élményéhez vezet (a 
fizikai fájdalmi szenzáció hiányában). Ebben az ACC-n kívül a periaqueduktális 
szürkeállomány, az opiát és oxitocin neuroendokrin rendszer vesz részt (MacDonald és Leary, 
2005; MacDonald, Kinsburry, Shaw, 2005).  
Kulcsár (2005b) az inzula szerepét valószín síti a negatív társas történések zsigeri szint  
– így a fájdalmat is fokozó –  hatásában. Megközelítésében  egyrészt az én és a másik agyi 
motoros és emocionális reprezentációjának átfedését bizonyító eredményekre alapoz, másrészt 
az inzulát a viszcerális funkciók reprezentációjában és szabályozásban betöltött szerepe miatt 
az ún. viszcerális tükörrendszer lókuszaként kezeli (l. 355.o). A másiktól származó emocionális 
jelzések reprezentációi az inzulában a viszcerális szabályozó folyamatokkal konvergálnak, s ez 
magyarázza a negatív (és pozitív) társas hatások testi (szomato-viszcerális) folyamatokra 
gyakorolt er teljes hatását, vagyis a „misztikus ugrást” (Deutsch, 1959, id. Kulcsár, 2005b) a 
lélekb l a testbe (Kulcsár, 2005b, 356.o).  
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A szociális fájdalom éppen olyan averzív6, mint a fizikai fájdalom, így MacDonald és 
Leary szerint (2005) éppen olyan motiváló er vel bír. Vagyis a (passzív vagy aktív) kizárást 
észlel  egyén arra fog törekedni, hogy helyreállítsa helyét a csoportban. Vélhet en ezzel 
magyarázható a krónikus fájdalommal él  betegeknél a nagyon szoros, szinte szimbiotikus 
családi kapcsolatok fenntartásának igénye. Vagyis a „szociális kirekesztés fáj” (Kulcsár, 
2005a) mottója értelmezési keretet ad a betegeknél megtapasztalt kapcsolódás-izoláció 
ciklikusan változó tendenciáira. Itt jelezzük, hogy a korai életévek tapasztalatai „modellt” 
kínálnak arra, hogy orvosolható-e és milyen módon orvosolható a szeparáció (Bowlby, 1969; 
Mikulincer és mtsai, 2003), vagyis a szociális fájdalom.  
Eisenberger és Lieberman (2004) szerint minden olyan küls  vagy bels  tényez , 
amelyek növelik a szociális vagy a fizikai fájdalomra az érzékenységet, egyben a másik 
fájdalomra való érzékenységet fokozzák. A két szerz  ezzel a keresztszenzitizációra (l. 
Antelman, 1994; Kulcsár, 2004) ad példát a humán fájdalom irodalmában. MacDonald és 
munkatársai (2005) felvetették, hogy krónikus fájdalomban szenved  személyeknél a fizikai 
fájdalom magas szintje növeli a visszautasítottságra való érzékenységet, ez pedig hozzájárulhat 
a fizikai fájdalom er södéséhez, ill. a negatív érzelmek (szorongás, depresszió) emelkedéséhez. 
Eredményük azért is érdekes, mert fájdalomtünett l mentes személyeknél a szociális 
kirekesztés növeli a fájdalomküszöböt (MacDonald és mtsai, 2005), vélhet en azért, mert a 
szociális kirekesztés – akut stressz révén – mobilizálja a fiziológiai stresszválaszt. Jól ismert, 
hogy az akut stresszválasz analgéziával jár együtt (l. Chrousos, 1998/2004; Lovallo és Thomas, 
2000/2004). 
A társaktól jöv , szociális fájdalmat indukáló jelzések (legyenek azok verbális vagy 
nem verbális jelzések, vagy akár negatív szuggesztiók) vagy a személy saját veszteségélményei 
(munka, barátok, családi aktivitások) tehát potenciálisan a krónikus, fizikai fájdalom 
er södésével járhatnak. De a szociális kirekesztettség érzése más következményekkel is járhat. 
Kísérleti manipulációval kiváltott kirekesztettség-érzés motiválatlansághoz (Twenge, Catanese, 
Baumeister, 2003), önsorsrontó viselkedéshez (Twenge, Catanese, Baumeister, 2002) és 
alacsony önértékeléshez vezethet (Williams, Cheung, Choi, 2000). 
Fontos megemlíteni, hogy a fájdalomviselkedés modelltanulás útján is elsajátítható, 
amely nyilván nem független a személyt ért szociális és kulturális hatásoktól. A szociális 
környezet abban is fontos szerepet játszik, hogy a testb l érkez  jelzéseket mikor értékeli 
fájdalomnak, valamint ezeket a jelzéseket mikor fogja betegség jelének tulajdonítani (Brown, 
2004).   
 
Összefoglalva krónikus fájdalomban a társas támogatás vagy társas kapcsolatok 
felértékel dése és a szociális stressz lehetséges patogén hatásai (Kulcsár, 2005b, 358.o) a 
„szociális kirekesztés fáj” mottójával értelmezhet . Azonban nem önmagában a szociális 
támogatás elérhet sége, hanem annak min sége a kritikus. A társas kapcsolatok pozitív és 
negatív aspektusaira vonatkozó eredményeket Kulcsár (2005b) részletesen elemzi (l. 358-
381.o). A beteget maximálisan támogató környezet is ártalmas lehet, ha azt a személy 
autonómiájának és kompetenciájának hanyatlásaként értelmezi (McCracken, 2005), vagyis ha a 
„beteg és nem beteg ’más nyelvet beszélnek’.” (Kulcsár, 2005b, 380.o). Hasonlóan vélekednek 
Richardson és munkatársai (2007) is, szerintük a szociális környezet, és els sorban a család 
                                                 
6 Megjegyezzük, hogy szomatizációs betegségben szenved knél a tünetek valódiságának megkérd jelezése (ami 
már a negatív leletekkel elkezd dik) szintén a szociális kirekesztésen keresztül a szociális fájdalom érzését 
növelheti, ami potenciálisan a tünetek súlyosbodásához vezethet. A személy betegségviselkedését az egészségügyi 
ellátó rendszer, s az abban dolgozók hajlamosak abnormálisnak min síteni (vö. Pilowsky, 1971, abnormális 
betegségviselkedés koncepciójával), megkérd jelezve ezzel a beteg és tapasztalatainak hitelességét.  
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részér l nagyfokú szenzitivitás kell ahhoz, hogy mindig a beteg igényének megfelel en 
adagolják a támogatást, a családtagoknak nem gondoskodni kell a betegr l, hanem jól kell t 
támogatni. Továbbá a társas támogatás jótékony hatása nagyrészt azon is múlik, hogy a 
környezet „megengedi-e” és lehet vé teszi-e a beteg számára és a családtagok számára azt, 
hogy a fájdalommal, annak következményeivel kapcsolatban élményeit, gondolatait, érzéseit, 
kétségeit megossza.  
A szociális reakciók vagy a társas támogatás – alább látni fogjuk -, hogy a 
katasztrofizálásra és a fájdalom elfogadásra is kifejti hatását. Érdemes el revetíteni, hogy a 
félt en gondoskodó és a büntet  környezet egyaránt kedvez tlenül befolyásolhatja ezeket a 
folyamatokat, a fájdalom katasztrofizálását er sítheti (Giardino, Jensen, Turner, Ehde, 
Cardenas, 2003; Cano, 2004; Buenaver és mtsai, 2007), míg az alkalmazkodást jelent sen 
megkönnyít  elfogadást gátolhatja (McCracken, 2005).  
 
2.8.4. Kognitív m ködésmód  
A fájdalomhoz kapcsolódó maladaptív kogníciók rossz kezelési kimenetellel, ill. fizikai és 
pszichoszociális korlátozottsággal kapcsolódnak össze. Ilyen maladaptív gondolatként 
értékelhetjük, ha a krónikus fájdalomban szenved  személy a fájdalmat egyszer en fizikai 
probléma jeleként értelmezi, amit a megfelel  kezelés megold, és úgy véli, hogy a 
pszichoszociális faktorok nem vagy csak kis szerepet játszanak a fájdalomban, ill. kezelésében 
(Simon és Folen, 2001). Eszerint a fájdalom biomedikális nézete rosszabb kimenetellel 
kapcsolódhat össze (Crombez, 2003). 
Az elmúlt két évtizedben a katasztrofizálás a fájdalomélmény egyik legfontosabb 
pszichológiai prediktorának tekinthet  (Sullivan és mtsai, 2001). Jelent ségét bizonyítja, hogy 
rosszabb kezelési eredményt jósol (Turk és Monarch, 2002), fokozott szorongással társul. 
Ismert, hogy a szorongás pedig fokozza a fájdalomérzékenységet (Rhudy és Meagher, 2000).  
Az alábbiakban a katasztrofizálást és az elfogadást részletesen elemezzük. A két 
fogalom részletesebb bemutatását az indokolja, hogy a jóllét és funkcionálás egyéni 
különbségeinek fontos meghatározói, ennél fogva terápiás jelent ségük egyértelm . Ahogy 
bevezet nkben már jeleztük negyedik doktori vizsgálatunkban az érzelemszabályozás és jóllét 
mutatók mérését a fájdalmi katasztrofizálás és fájdalom elfogadása mérésével is kiegészítettük. 
 
2.8.4.1. A fájdalom katasztrofizálása 
Sullivan és munkatársai (2001) szerint az elmúlt két évtizedben a fájdalom élmény egyik 
legfontosabb pszichológiai prediktorának a katasztrofizálást tekinthetjük7. A katasztrofizálás 
olyan eltúlzott „mentális szettként” értelmezik, amelyet a személy aktuális vagy anticipált 
fájdalom esetén aktivál és tart fenn (Sullivan és mtsai, 2001). A katasztrofizálás három 
komponense – rumináció, felnagyítás és tehetetlenség –  lefedi a fogalom korábbi jelentéseit: 
(1) a fájdalommal kapcsolatos gondolatokra való fokozott figyelmi fókuszt (Spanos és mtsai, 
1979); (2) A fájdalmas inger fenyeget  voltának eltúlzását (Chaves és Brown, 1987); és (3) a 
fájdalommal való megküzdésre vonatkozó tehetetlen orientációt (Rosenstiel és Keefe, 1983). 
Sullivan és munkatársai (2001) összefoglaló tanulmányuk szerint leginkább konzisztens 
eredmény, hogy a katasztrofizálás er teljesebb fájdalomélménnyel jár együtt. A korreláció-
számításokat alapul véve a katasztrofizálás a fájdalomértékelésben megjelen  variancia 7-31%-
ért felel s. Turner és Aaron (2001) ezt úgy pontosítják, hogy a fájdalommal kapcsolatos 
                                                 
7 A fogalom már korábban is használatos volt a szakirodalomban (pl. a depresszió, szorongásos zavarok 
irodalmában, l. pl. Beck, Rush, Shaw, 2001; Hedley, Hoffart, Dammen, Ekeberg, Friis, 2000). 
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katasztrofizáló gondolatok beszámolója korrelál a fájdalomintenzitás önbeszámolós méréseivel. 
A két szerz  úgy véli, hogy a katasztrofizálás inkább a fájdalom értékel  és emocionális 
komponensével, mintsem szenzoros komponensével van kapcsolatban. 
A katasztrofizálás és a fájdalomélmény, és /vagy -viselkedés8 közötti kapcsolatot számos 
különböz  mintán vizsgálták és igazolták:  
egészséges mintán (pl. egyetemi hallgatók körében) (Sullivan és mtsai, 1995; 
Sullivan, Thorn, Rodgers, Ward, 2004),  
krónikus fájdalomban szenved knél (pl. Stewart, Harvey, Evans, 2001),  
daganatos betegségben szenved knél (Buck és Morley, 2006) 
kísérleti fájdalomnak kitett egészséges személyeknél és krónikus fájdalommal 
együtt él knél (France és mtsai, 2004),  
fogászati kezelésben részesül knél (Sullivan és Neish, 1998) 
els dleges dysmenorrheaban szenved knél (Walsch, LeBlanc, McGrath, 2003) 
baleseti sérülteknél (Sullivan és mtsai, 1998), 
balett-táncosoknál (Paparizos, Tripp, Sullivan, Rubenstain, 2005), 
és gyerekeknél (Crombez és mtsai, 2003).   
A katasztrofizálók betegségmagatartásukban is eltérnek a nem katasztrofizálóktól: tovább 
tartózkodnak kórházban, több gyógyszert fogyasztanak, és többször keresik fel orvosukat 
(Sullivan és mtsai, 2001). Ezek alapján könnyen lehetne arra a következtetésre jutni, hogy a 
katasztrofizálás oki kapcsolatban van a fájdalommal (Sullivan és mtsai, 2001), ugyanakkor a 
prospektív vizsgálatokban alkalmazott metódus is csak a szekvenciális jellegre világít rá 
(Turner és Aaron, 2001). 
A különböz  kutatásokból kiderült, hogy a katasztrofizálás általában a depresszió 
(Sullivan, Stanish, Waite, Sullivan, Tripp, 1998), a fájdalomtól való félelem (Sullivan, Thorn, 
Rodgers, Ward, 2004), a vonásszorongás (Sullivan, Thorn, Rodgers, Ward, 2004) és 
neuroticizmus (Sullivan és mtsai, 1998) kontrollálását követ en is egyedien járul hozzá a 
fájdalmi élmény intenzitásának a megítéléséhez. 
 
2.8.4.1.1. A fájdalom katasztrofizálás teoretikus modelljei 
A katasztrofizálás egységes teoretikus keretben történ  értelmezése Sullivan, Tripp és Santor 
(2001) szerint id szer  feladatnak t nik. A szakirodalomban el forduló négy modell: a 
sémaaktiváció modell, az értékelési modell, a figyelmi modell és a közösségi modell 
véleményük szerint hierarchikus módon értelmezhet , vagyis különböz  magyarázati szinteket 
képviselnek (Sullivan és mtsai, 2001). A séma aktiváció modellje és az értékelési modell a 
katasztrofizálás proximális magyarázataiként szolgálhat, és rámutatnak a figyelem mint a 
katasztrofizálás hátterében álló speciális mechanizmus jelent ségére. A közösségi modell ezzel 
szemben inkább disztális magyarázatként szolgál, és a konstruktum szociális-viselkedési 
dimenzióját tükrözi.  
A sémamodell szerint a katasztrofizálók a fájdalommal kapcsolatos információkat 
preferenciális módon dolgozzák fel (Crombez, Eccleston, Baeyans, Eelen, 1998), vagyis a 
fájdalmi sémáik túlzottan negatív jelentést, a fájdalomról pesszimista hiedelmeket foglalnak 
magukba. Továbbá a katasztrofizálók és a fájdalommal való megküzdés képességét tekintve is 
pesszimista elképzelésekkel rendelkeznek (Sullivan és mtsai, 2006b).  
A figyelmi modell szerint a katasztrofizálás révén a környezetb l származó fájdalmi inger 
motivációs relevanciája megn  (Eccleston és Crombez, 1999), így az a figyelmi forrást 
                                                 
8 A fájdalomviselkedés a fájdalom átélésével kapcsolatos motoros és verbális válaszokat jelenti, beleértve a a 
segítségkérést és a tüneti kezeléssel kapcsolatos foglalkozást is (Sullivan és mtsai, 2001). 
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nagymértékben leterheli. A katasztrofizálás a fájdalom fenyeget  értékét növelve hozzájárulhat 
ahhoz, hogy a katasztrofizáló személyek a fájdalmi jelzésekre hipervigilánssá válnak. 
Crombez, Van Damme és Eccleston (2005) szerint a hipervigilancia min ségében a 
vigilanciához viszonyítva más mechanizmust képvisel. A vigilanciát tudatos, szándékos cél-
vezérelt folyamatként azonosítják, míg a hipervigilanciát automatikus, nem szándékos 
folyamatként jellemzik, amely els sorban a fájdalom elkerülésének és a fájdalomtól való 
menekülésnek a tendenciáját er síti. Eszerint feltételezhet , hogy krónikus fájdalomban a 
katasztrofizálás gátolja a fájdalommal való konfrontálódást, és a potenciálisan fájdalomkelt  
aktivitások elkerülésére motivál, amely pedig gátolja az elfogadás folyamatát (l. alább).  
A Lazarus és Folkman tranzakciós modelljén alapuló értékelési modell (Severeijns, 
Valeyen, van den Hout, 2004) a katasztrofizálás három komponense alapján a következ  
predikciókat fogalmazza meg: azok a személyek, akik a fájdalomra fókuszálnak (vagyis 
ruminálnak), azok a fájdalmi élményt felnagyítva a fájdalommal való megküzdés 
lehetetlenségét élik meg (tehetetlenség). A felnagyítás és a rumináció mint els dleges értékel  
folyamat, a tehetetlenség mint másodlagos értékel  folyamat értelmezhet . Az els dleges és 
másodlagos értékel  folyamat interakciója határozza meg – az eredeti tranzakcionális modell 
alapelveit figyelembe véve – az érzelmi és a megküzdési választ.   
Közösségi megküzdési modell. Sullivan és munkatársai (2000) feltételezik, hogy a 
katasztrofizálás mint közösségi megküzdési stratégia célja els dlegesen nem a fájdalom 
csökkentése, hanem a szociális környezet figyelmének és empátiájának kiváltása. Eszerint a 
katasztrofizálás egyfajta interperszonális stílusként kezelhet  (Keefe és mtsai, 2003). A 
katasztrofizálás maladaptív lehet abban az értelemben, hogy fokozott fájdalommal és 
korlátozottsággal jár, de adaptív abban az értelemben, hogy a szociális környezet 
gondoskodását eredményezi. A modellt részben a katasztrofizálás és a partner félt en gondos 
viselkedése (Giardino, Jensen, Turner, Ehde, Cardenas, 2003), valamint katasztrofizálás és a 
szociális támogatás észlelt szintje (Keefe és mtsai, 2003) közötti összefüggés támogatja.  
A modell kereteiben tehát a fájdalommal kapcsolatos distressz er teljes kifejezése, vagyis 
a fájdalom katasztrofizálása, és az ennek megfelel  fájdalomviselkedés célja a környezet 
támogatásának, tör désének kiváltása. A modell szerint a katasztrofizálás akkor jár er teljes 
verbális és nonverbális fájdalomviselkedéssel, ha a személy társas közegben van (Sullivan, 
Adams, Sullivan, 2004).  
A katasztrofizálás és a félt  gondoskodás között azonban nem mindig mutatható ki 
kapcsolat (Boothby, Thorn, Overduin, Ward, 2004), sokkal gyakoribb, hogy a katasztrofizálás 
a szociális környezett l származó büntet  válaszok észlelésével áll kapcsolatban (Boothby és 
mtsai, 2004). A vizsgálatok arra is rámutattak, hogy a katasztrofizálást és az arra adott szociális 
választ bizonyos tényez k, így a fájdalom id tartama (Cano, 2004), a szociális kontaktus 
elérhet sége, a szociális támogatottság mértéke (Buenaver, Edwards, Haythronthwaite, 2007) 
moderálhatja.  
A katasztrofizálók nagyobb valószín séggel kapnak félt en gondoskodó választ a 
szociális környezett l, ha fájdalmuk relatív mértékben kevesebb ideje áll fenn (Cano, 2004; 
Buenaver és mtsai, 2007). A szociális környezet els sorban az alacsony szociális támogatással 
rendelkez  katasztrofizálókat bünteti, a fájdalomra adott szociális környezeti reakció a 
katasztrofizálás valamint a fájdalmi kimenetel közötti kapcsolat között is f ként az alacsony 
szociális támogatású csoportban bizonyult mediátor tényez nek (Buenaver és mtsai, 2007). 
Érdemes megjegyezni, hogy a katasztrofizáló betegek partnerei magas gondozói stresszr l és 
kritizáló magatartásról számolnak be, amely a katasztrofizálás a büntet  szociális reakció 
közötti kapcsolatot er síti (Keefe és mtsai, 2003).  
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A fentiek szerint a közösségi modell els sorban a fájdalomélmény kommunikálására 
helyezi a hangsúlyt (Keefe és mtsai, 2003). A fájdalom kommunikálásának „stílusa” a szociális 
környezet reakciójától nem független, mind a túlságosan félt , mind pedig az elutasító reakciók 
a katasztrofizálási munkamódot „konzerválhatják”. A túlságosan együttérz  szociális környezet 
a fájdalom aktuális intenzitásáról való folyamatos érdekl déssel meger síti a fájdalom 
kommunikálását. Ezzel szemben az elutasító, büntet  környezetben a küld  (a beteg) azt 
észleli, hogy az információt nem észlelték (vagy vették figyelembe), így újra megismétli az 
üzenetet, esetleg fokozottabb verbális és nonverbális jelzésekkel együtt. Ebben az értelemben 
tehát a fájdalomviselkedés nemcsak a fájdalom intenzitását, hanem a szociális környezet 
reakcióját is tükrözheti.  
Keefe és munkatársai (2003) a közösségi megküzdési modellt a fájdalom kommunikációs 
modelljének keretében kritizálják. A fájdalom kommunikációs modellje szerint a 
vizsgálatoknak és a terápiának a katasztrofizálás mögötti interperszonális motívumok 
feltérképezésére kell irányulniuk. A katasztrofizálók támogatást és a tör dést „maximalizáló” 
igényük miatt (Keefe és mtsai, 2003), a fájdalmat er teljesen kommunikálják. A dinamikus 
interakció megközelítés keretében valószín leg olyan személyeket keresnek (proaktív 
interakció lehet sége), akik úgy reagálnak a viselkedésükre (reaktív interakció lehet sége), 
hogy az tör dést és támogatást biztosítson (evokatív interakció lehet sége).  
A katasztrofizálás és a segítségkérés vagy szociális támogatás keresésének kapcsolatát a 
köt dési stílus is befolyásolhatja. Feltételezhetjük, hogy az énr l kialakított negatív mentális 
modell lehet a kulcs a köt dési stílus, katasztrofizálás és a segítségkérés között. Ezt a 
gondolatot támogatja, hogy krónikus fájdalomban szenved  betegeknél az elfogult/megszállott 
(preoccupied) köt dési stílus gyakrabban társul az egészségügyi szolgáltatások 
igénybevételével, míg a félelemteli köt dési stílus krónikus fájdalomban szenved knél 
magasabb katasztrofizálással és depresszióval társult (Ciechanowski, Sullivan, Jensen, 
Romano, Summers, 2003). 
 
2.8.4.1.2. A katasztrofizálás gyakorlati implikációi 
A katasztrofizálás a szomatikus orvoslásban fontos gyakorlati implikációkkal bír, hiszen az 
akut és krónikus betegségekhez gyakran társul valamilyen fájdalomtünet. Egy holland 
vizsgálatban irritáblis bélszindrómában szenved  betegeket (N=110) nyomon követve azt 
találták, hogy az orvosi konzultáció képes csökkenteni a katasztrofizáló gondolatok 
el fordulását. Ez a pozitív változás nagyobb valószín séggel fordult el , ha a személy 
ugyanazzal az orvossal konzultált9, ill. ha az orvos a pszichológiai és szomatikus 
oktulajdonítást helyesen észlelte (Van Dulmen, Fennis, Mokkink, Van der Welden, 
Bleijenberg, 1995). A pozitív változások, így a katasztrofizálás csökkenése 6 hónapos 
utánkövetés során stabil maradt (Van Dulmen, Fennis, Mokkink, Van der Welden, Bleijenberg, 
1997). Ezek az eredmények jól alátámasztják Sullivan és munkatársai (2001) megállapítását, 
miszerint a katasztrofizálás nem t nik megváltozhatatlannak, mint ahogy a vonás megközelítés 
képvisel i gondolnák, de intervenció nélkül – mind a krónikus fájdalomban szenved knél, 
mind a panaszmentes egyetemistáknál – stabil marad.  
Az újabb vizsgálatok viszont arra is rámutatnak, hogy az intervenció során nem 
feltétlenül elegend  a maladaptív „kognitív szett”-eket célba venni. Crombez (2003) szerint a 
katasztrofizálóknak biomedikális nézetük van a fájdalomról, perszeverálva próbálnak kontrollt 
gyakorolni a fájdalom felett, így tulajdonképpen ebben a folyamatban „ragadnak”, éppen ezért 
                                                 
9 Ez az eredmény az ismer sség mint fontos terápiás tényez  hatását mutatja. Err l a kérdésr l b vebben Kulcsár 
(2007a) ad áttekintést. 
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meg kell tanulniuk a figyelmüket a fájdalomról elfordítani, és az identitásukkal, annak 
átépítésével foglalkozni. Mit is jelen mindez? 
Fontos arra ösztönözni a pácienst, hogy személyes céljainak megfelel en élje tovább az 
életét még krónikus fájdalom, negatív gondolatok és negatív érzelmek és testi szenzációk 
esetén is (Wicksell, Melin, Olsson, 2007; Crombez, 2003). Gyakori, hogy a krónikus 
fájdalomban szenved  személyek (és f leg, ha szomatizálók is) az egészséget a 
fájdalommentességgel definiálják (Rief, Hiller, Margaf, 1998), amely logikus módon növeli a 
korlátozottság, akadályozottság, tehetetlenség érzetet. A fájdalom elfogadása azt implikálja, 
hogy elfogadjuk, ami megváltoztathatatlan, de emellett annak a belátása is szükséges, hogy az 
élet más aspektusai továbbra is kontrollálhatók, befolyásolhatók és megváltoztathatók (vö: 
áttolt kontroll jelent sége, Kulcsár, 1998).  
Ez a terápiás hozzáállás egyben azt is hangsúlyozza, hogy a történéseket (legyenek azok 
interoceptív vagy exteroceptív történések) a maguk valójában kell elfogadni (pl. a gondolatok, 
azok gondolatok, az érzések, érzések stb.), és ez lehet vé teszi a viselkedés flexibilitásának 
növelését (Wicksell és mtsai, 2007).  
 
2.9. A fájdalom elfogadása  
Els  hallásra paradoxnak t nhet, hogy a krónikus fájdalom elfogadása jobb mentális és fizikai 
mutatókkal jár együtt, mint a fájdalommal való megküzdés. A megküzdési folyamat során a 
személyek csalódnak, frusztrálódnak, amely csak fokozza a korlátozottság, akadályozottság 
érzését, vagy akár újabb sérülések kialakulását eredményezi (McCracken, 1998; McCracken, 
Spertus, Janeck, Sinclair, Wetzel, 1999).   
McCracken (1998) a fájdalom elfogadását a fájdalommal való együttélés olyan 
módozataként definiálja, amelyben éppen a fájdalommal való folyamatos küzdelem helyett a 
fájdalmat egy realisztikus megközelítés, valamint a személy mindennapi aktivitásokba való 
bevonódása jellemez. Ez teszi lehet vé, hogy a mindennapi m ködést ne a fájdalomra adott 
reakciók, vagy a fájdalom csökkentésére irányuló viselkedések irányítsák. Ez a „realisztikus” 
megközelítés azonban nem egy egyszer  döntés következménye, nem is hiedelem vagy 
mentális gyakorlat, inkább élmény olyan rugalmas kezelése (McCracken, 2007), amelybe a 
fájdalom elfogadása is „belefér”, ami által a fájdalmi jelzés elveszíti az élménymez t addig 
uraló jellegét, annak csupán egyik aspektusává válik. Ez a megközelítés a krónikus 
fájdalomban a funkcionalista kontextualizmus „irányzatába” sorolható (McCracken, 2005).  
A kontextualista megközelítés alapján nem a fájdalommal kapcsolatos érzelmek (pl. 
szenvedés) és kogníciók csökkentése a cél, hanem ezen a gondolatok és érzések viselkedésre 
gyakorolt hatásának megsz ntetése. Ez jól egybecseng S. Hayes és Wilson (2003) a 
mindfulness10 technikák és/vagy módszerek „hatékonyságának” értelmezésével, akik úgy 
vélekednek, hogy a mindfulnessre épül  technikák (vagy maga a képesség) tulajdonképpen a 
nyelvi címkéket fosztják meg az azokhoz társult értékel  konnotációktól (pl. „a fájdalom 
rossz”, „a fájdalom korlátozó”). Ez pedig a viselkedés rugalmasságát segíti el , mivel a 
verbális regulátoros stratégiákat jobb kontextuális kontroll alá vonja. Egy újabb vizsgálatban 
krónikus fájdalomban szenved knél a mindfulness magasabb értékei jobb funkcionálással 
társultak (McCracken, Gauntlett-Gilbert, Vowles, 2007). 
                                                 
10 A mindfulness sajátos tudatbeállítódást, tudatm ködést jelent, méghozzá az élmények „úgy, ahogy vannak” 
szemlélését és elfogadását (l. Kabat-Zinn, 2003). Alább részletesen bemutatjuk a konstruktumot, mivel mind a 
fájdalom, mind az érzelemszabályozás témái szempontjából relevánsnak ítéljük a fogalmat. Az angol megfelel jét 
használjuk a szövegben, mivel magyarra fordítása csak több szó alkalmazásával lehetséges, bár megjegyezzük, 
hogy leggyakrabban jelentudatosságként vagy jelentudatúságként fordítják.   
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Logikus feltételezés, hogy a fájdalom elfogadása a személy számára a krónikus 
fájdalom ellenére kielégít  életvitel folytatásával egyenérték  (Jacob, Kerns, Rosenberg, 
Haythornthwaite, 1993). Ehhez a célok olyan újradefiniálása szükséges, amelyek kielégít k és 
egyben elérhet k a személy számára (Schmitz, Saile, Nilges, 1996).  
Több keresztmetszeti (pl. Viane és mtsai, 2003) és prospektív vizsgálatban (pl. 
McCracken és Eccleston, 2005) igazolták, hogy a fájdalom elfogadása a fájdalom súlyossága és 
a fájdalom katasztrofizálás hatásainak kontrollálása mellett a jóllét független prediktorának 
tekinthet . A fogalom operacionalizálására dolgozták ki a CPAQ kérd ívet (Chronic Pain 
Acceptance Questionnaire; McCracken, Vowles, Eccleston, 2004). A kérd ív két alskálája – az 
aktivitásokba való bevonódás és a fájdalmi hajlandóság (pain willigness) – közül Nicholas és 
Asghari (2006) szerint az aktivitásokba való bevonódás tekinthet  a jóllét prediktorának. Az 
aktivitásokba való bevonódás alskála azt méri, hogy a fájdalomra tekintet nélkül a személy 
milyen aktivitásokba bocsátkozik, a fájdalmi „hajlandóság” azt mutatja meg, hogy a személy 
milyen kis mértékben kerüli, vagy kontrollálja a fájdalmas szenzációkat.  
A fájdalom elfogadása – vagyis a különböz  aktivitásokba való bevonódás és nem a 
fájdalom elkerülésére irányuló próbálkozások – az érzelemszabályozást tekintve fontos 
implikációkkal bír. Az aktivitásokba való bevonódás ugyanis éppen a pozitív érzelmek 
növelésének segítségével lehet a jóllét prediktora. Továbbá az elfogadás szükségszer en az 
elkerül  magatartás ellen dolgozik, mivel az aktivitások fenntartásának révén a fájdalmi 
konfrontálódás a fájdalmat kiváltó ingerekre való szenzitizáció kivédését biztosítja. A 
fájdalmat kelt  aktivitások elkerülése ugyanis szenzitizálhat magukra a fájdalmat kelt  
ingerekre. Ez a fajta folyamat szorongást kelt, ami generalizálódik más ingerekre (Martin, 
2001). Ennek fényében érthet , hogy a szorongásszenzitivitás miért jósolja a fájdalom 
intenzitását (Asmundson, Norton és Norton, 1999).  
Egy újabb vizsgálat (Vowles, McCracken, Eccleston, 2007) szerint a kognitív-
viselkedésterápiában az elfogadásban és a katasztrofizálásban bekövetkez  változás 
szignifikánsan jósolta a terápia során a pozitív kimenetelt (a depresszív hangulat, a szorongás 
valamint a fizikai és pszichoszociális problémák csökkenését). A két konstruktum nagyjából a 
kimeneteli változók varianciájának hasonló részét (átlagosan 7-8%-át) magyarázta. Érdemes 
megjegyezni, hogy magának a terápiának nem volt célja a katasztrofizáló gondolatok 
csökkentése, ehelyett a gondolatokat a tudatosság növelésével, valamint a cselekvésre 
gyakorolt szükségtelen hatásának csökkentésével „kezelték”. Ennek fényében logikus, hogy a 
terápia végére a katasztrofizálás is csökkent, hiszen a gondolat és a viselkedés közötti kapcsolat 
csökkentésével a gondolat kontextuális környezete is jelent sen megváltozott.  
 
Fentebb a katasztrofizálás kapcsán már elemeztük a szociális környezet félt en 
gondoskodó és büntet  viselkedésének hatásait. Jól láthattuk, hogy a katasztrofizálással 
mindkett  pozitív kapcsolatban állhat. McCracken (2005) hasonló, de logikusan negatív 
összefüggést talált a fájdalom elfogadása és a környezet válaszai között az életkor, a fájdalmi 
szint, és az általános szociális támogatás kontrollálását követ en is. A félt en gondoskodó 
szociális környezet er sítheti az elkerülést, mivel az aktivitásokról való lemondást támogatja 
(McCracken, 2005). A büntet  szociális környezet a fájdalom érvényességét kérd jelezi meg, 
és maga a fájdalom lesz elkerülend  (szemben az el z vel, ahol az aktivitások elkerülésén van 
a hangsúly). A „fájdalom elkerülend ” címke pedig értelemszer en a fájdalom élmény 
elutasítását, el nem fogadását jelenti, egyben magára a fájdalmat átél re is negatív címkéket 
ragaszt (nem becsülnek, ha fájdalmat élek át, rossz vagyok stb.) (McCracken, 2005). 
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Összefoglalva az elfogadáshoz vezet  utat a jelentéskeresés jellemzi, amelyben az én 
szociális, pszichológiai és spirituális aspektusai kerülnek újradefiniálásra (Bland és Henning, 
2000). A jelentéskeresés és így az elfogadáshoz vezet  út negatív érzelmekkel van kikövezve, 
hiszen a betegség okozta veszteségek (pl. munka, barátok, családi élet, fizikai funkcionálás) 
szükségszer en keltenek negatív érzelmeket. Úgy véljük, hogy az elfogadás kéz a kézben járhat 
az érzelmek elfogadásának képességével. Nemcsak az érzelmek elfogadásának és 
szabályozásának képessége, de a kognitív m ködésmód is hathat az elfogadás dinamikus 
folyamatára. Könny  belátni, hogy a katasztrofizálás ronthatja, késleltetheti a folyamatot. Ezzel 
szemben a „mit tudok tenni a fájdalmam ellenére?” kérdés konstruktív módon azokra az 
életterületekre tereli a figyelmet, amelyek felett kontrollja lehet a személynek. Ez 
szükségszer en az identitás újraalakításával, a kapcsolatok újradefiniálásával, új jöv képpel 
(Bland és Henning, 2000), tehát új életjelentés találásával társul. Az elfogadás tehát segít 
abban, hogy az énsémát a továbbiakban ne a fájdalmi séma és az ahhoz kapcsolódott 
asszociációk dominálják.  
Fontosnak tartjuk kiemelni, hogy az elfogadás és a mindennapi aktivitásokba való 
bevonódás nem egyszer  figyelemelterelési technikát jelent, az elfogadásnak nem feltétele a 
figyelem fájdalomról való átirányítása. Az elfogadás inkább azt jelenti, hogy a fájdalmi jelzés 
az élménymez t addig uraló jellegét l megfosztásra kerül, és csupán egyik aspektusává válik. 
Ezt az érvelésünket támasztja alá az is, hogy krónikus fájdalomban szenved  személyeknél a 
figyelemelterelés önmagában nem hatékony stratégia, mivel a figyelemelterelést követ en a 
fájdalmi inger a fájdalomérzetet növeli (Goubert, Crombez, Eccleston, Devulder, 2004). 
Vélhet en az elfogadásra hatással lehet az is, hogy a személy milyen célokat követ. 
Olyan célokat kell találnia, amelyek az autonómia, a kompetencia és kapcsolódás (relatedness) 
pszichológiai szükségleteit (l. Sheldon és Kasser, 2001a,b) továbbra is kielégítik, de egyben 
illeszkednek a megváltozott kapacitáshoz és lehet ségekhez. A krónikus fájdalom – ahogy 




A krónikus fájdalom és hatásairól szóló elméleti bevezet nk célja az volt, hogy rámutassunk, 
hogy az érzelemszabályozás képessége a krónikus fájdalommal együtt él  személy jólléte 
szempontjából kritikus jelent ség . Feltételezésünk kiindulópontja az, hogy krónikus 
fájdalomban a fájdalom érzelmi komponense és a fájdalommal együtt járó szenvedés 
különösen hangsúlyossá válik. A szenvedést Chapman és Gavrin (1999) nyomán a krónikus 
fájdalommal együtt járó veszteségekre adott pszichés reakcióként értelmezzük, és a krónikus 
fájdalommal társuló negatív érzelmek és depresszív hangulat keletkezésében oki tényez ként 
tartjuk számon (vö: Cohen és Lazarus, 1979, idézi Kulcsár, 1998). 
Krónikus fájdalomban a fájdalomélményhez társuló másodlagos affektív komponens – a 
fájdalom hosszú távú következményeinek értékelése révén – fokozza a fájdalom negatív 
érzelmi tónusát (D.D. Price, 2000). Ez az én észlelt fenyegetettségének fokozódásához vezet, 
megalapozva a fájdalomhoz társuló többszörös szenvedés érzését (Almeida és mtsai, 2004).  
A fájdalom negatív következményeinek értékelése a szenvedés fokozódásával a negatív 
érzelmek – harag, reménytelenség, csalódottság, irritabilitás, szorongás – megjelenését és 
tartóssá válását eredményezheti. A negatív érzelmek fokozhatják a fájdalmat, ill. fokozhatják 
az izomkontrakciót, ezáltal hozzájárulhatnak a fájdalom fennmaradásához. A fájdalom 
fokozódása egyrészt visszahat a negatív érzelmek keletkezésére, másrészt a fájdalmat kiváltó 
helyzetek elkerülésére késztetheti a beteget, amely az élettér besz külésével tovább fokozza a 
szenvedés élményét. Értelemszer en a fájdalmi katasztrofizálás tovább ronthatja a felvázolt, 
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pozitív feedback elven m köd  rendszert, míg a fájdalom elfogadása több helyen is 
megszakíthatja a boszorkánykört, hiszen az aktivitásokba való bevonódást serkenti és a negatív 
érzelmek keletkezésének kivédést támogatja. 
Feltételezzük, hogy a megfelel  érzelemszabályozás a fájdalom elfogadásához hasonlóan 
megszakítja a felvázolt pozitív visszacsatolásos rendszert. A negatív érzelmek megfelel  
kezelése nem engedi, hogy a fájdalomhoz társuló lehetséges következmények értékeléséb l 
származó másodlagos affektív értékelés fokozza az én észlelt integritásának fenyegetettségét, 
továbbá kivédheti a korábbi fájdalmi emlékekhez kapcsolódó tartalmak ruminációját. Másrészt 
a fájdalomra adott negatív érzelmek – depresszív hangulat, irritabilitás, szorongás, düh – 
kezelésének képessége kivédheti a fájdalom fokozódását, s ezáltal az aktivitások csökkenését, 


























3. Funkcionális stresszbetegségek - Szomatizáció  
 
Funkcionális (stressz)betegségként (Wessely, Nimmuan, Sharpe, 1999/2004) tartjuk számon 
azokat a kórképeket, amelyek orvosilag megmagyarázhatatlan testi tünetekkel jellemezhet k, 
vagyis a tünetek hátterében szervi elváltozás nem mutatható ki, nem tulajdoníthatók sem 
pszichés megbetegedésnek (Kirmayer és Robbins, 1991), sem valamilyen pszichoaktív szer 
hatásának, sem hipochondriának (Kirmayer és Robbins, 1991). További kritérium, hogy a testi 
panaszok klinikailag jelent s szenvedéssel járnak (Kroenke és mtsai, 1997) és minimum fél 
évig fennállnak.  
A funkcionális stresszbetegségeket a szomatizációs kórképek közé soroljuk, s a két 
fogalmat szinonimaként alkalmazzuk (l. Kulcsár és Rózsa, 2004). Felhívjuk a figyelmet 
azonban arra, hogy az általunk alkalmazott szomatizáció fogalmat nem tartjuk egyenérték nek 
a szomatizáló oktulajdonítással vagy a Derogatis-féle (1977) tünetlista szomatizáció 
felfogásával. Ez utóbbi ugyanis szomatizáló tendenciaként az utóbbi 1 hétre jellemz  gyakori 
tünetpercepciót jelöli meg. 
Az orvosilag megmagyarázhatatlan testi tünetek kialakulására kidolgozott modellek a 
19. század közepéig nyúlnak vissza. A jelenség értelmezése vitathatatlanul tükrözi azt a kort – 
és társadalmi közeget –, amelyben a szomatizációs tünetegyüttesek megfigyelhet k (Kirmayer, 
1996; Kirmayer és Young, 1998/2004). Míg a 19. század végi és 20. század eleji modellek 
többségét a pszichoanalitikus elképzelések dominálják, addig a szomatizáció és az ezzel 
összefügg  kórképek – funkcionális stresszbetegségek  –újabb kutatásai a jelenség hátterében 
álló biológiai, pszichológiai és szociális tényez k szerepét és azok interakcióját elemzik. Az 
orvosilag megmagyarázhatatlan testi tünetekkel jellemezhet  kórképek etiológiájának 
meghatározása tehát túllépte azokat a f képpen korai és pszichoanalitikus elképzeléseket 
miszerint az orvosilag megmagyarázhatatlan tünet feldolgozatlan, pszichés konfliktus testi 
csatornán való megjelenése, vagyis konverziós mechanizmus eredménye. Ez természetszer leg 
nem azt jelenti, hogy a mai modellek elvetik a pszichés problémák szerepét. Jól tükrözi ezt 
Lipowski megközelítése, aki szerint a szomatizáció „tendencia pszichológiai állapotok vagy 
lelki tartalmak testi élmények, funkcionális változások vagy szomatikus metaforák formájában 
való átélésére, konceptualizálására vagy kommunikálására” (Lipowski, 1968, 143. o), valamint 
az orvosi segítség igénybevételére (Lipowski, 1988).  
Bár a tudomány meghaladta a konverziós modellt, s a betegeket hisztériás, primitív 
személyiségm ködéssel felruházó korai elképzeléseket, a mai szakirodalom is b velkedik 
olyan definíciókkal, amelyek a szomatizációs tünetek mögött els dleges és másodlagos 
betegségel nyöket sorakoztatnak fel. Bass és Benjamin szerint „a hangsúly a testi tünetekre 
tev dik, miközben a pszichoszociális problémák tagadása jellemz . Ez a folyamat általában 
el nnyel jár; vagy a felel sség alóli mentesség által (primer el ny, negatív meger sítés), vagy 
azáltal, hogy gondoskodást vált ki (másodlagos el ny, pozitív meger sítés) vagy mindkét 
összefüggésben.” (Bass és Benjamin, 1993/2004, 536.o; kiemelés a szerz kt l). Egyes 
megközelítések szerint a pszichoszomatikus tünetképz dés és a szomatizációs tünetképz dés 
közötti legf bb különbség éppen abban keresend , hogy a beteg akár tudatosan, akár félig-
meddig tudatosan remél-e betegségel nyt a tüneteib l (l. Bárdos, 2003, 193-200.o áttekintését). 
Ford (1983) emiatt a szomatizációs kórképek közé sorolja a szimulálást, tettetést és a 
Münchausen-szindrómát is, mi viszont ezeket nem tekintjük szomatizációs kórképeknek, 
Kirmayer és Robbins (1991), valamint Brown (2004) megközelítésével konzisztensen.  
 
 A kurrens modellek számos biológiai, els sorban központi idegrendszeri funkcionális 
eltérést feltételeznek a tünetek hátterében (l. Kulcsár és Kökönyei, 2004; Dantzer, 2005; Rief és 
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Barsky, 2005; Fries, Hesse, Hellhammer és Hellhammer, 2005), amit pszichológiai és szociális 
folyamatok, m ködésmódok er síthetnek (Brosschot, 2002; Thayer és Brosschot, 2005), vagyis 
a szomatizációs tünetek kialakulása és fennmaradása nem tekinthet  kizárólagosan „mentális 
eseménynek” (Rief és Barsky, 2005), mint ahogy Ford elképzelése tükrözi. 
Az orvosilag megmagyarázhatatlan testi tünetekkel jellemezhet  kórképek etiológiájának 
meghatározásában els sorban a központi idegrendszer alterált m ködésmódjai – a 
stresszválasz-szabályozás (a HPA11 tengely aktivitásának) zavarai, az immunrendszer 
megváltozott m ködése, szenzitizált limbikus rendszer, megváltozott interoceptív-
viszceroceptív feldolgozás és lateralitás, torzult viszcerális reprezentációk – kerültek a kutatás 
középpontjába (l. Kulcsár és Kökönyei, 2004). El ször ezeket a modelleket tekintjük át. Majd a 
biológiai szenzitizációt kognitív és érzelmi szintre is „kiterjesztjük”. Ez lehet séget ad arra, 
hogy a pszichológiai hajlamosító tényez ket is szemlézzük. Konklúziónk szerint a 
szomatizációs tünetek szabályozási zavart tükröznek, amely biológiai és pszichológiai szinten 
egyaránt tetten érhet .  
 
3.1. Alulm köd  HPA tengely (hipokortizolizmus) és hipercitokémia 
A funkcionális stresszbetegségeket összefüggésbe hozták az alacsony HPA tengely aktivitással, 
vagyis az alacsony kortizolszinttel, vagy más néven hipokortizolizmussal (Heim és mtsai; 
2000/2004; Fries, és mtsai, 2005). Az alacsony kortizolszint stresszérzékenységgel, 
fáradtsággal és fájdalommal társul, s ez a három tünet a szomatizációs kórképek közös 
metszetét alkotja. Fries és munkatársai (2005) korábbi elképzelésünkhöz hasonlóan (l. Kulcsár 
és Kökönyei, 2004) amellett érvelnek, hogy ezt a hipoaktív periódust megel zi egy hiperaktív 
periódus, vagyis egy olyan stresszteli id szak, amely kimerítette a HPA tengelyt. A hipoaktív 
HPA m ködés így a szervezetet és annak alkalmazkodóképességét védi a felszabaduló 
kortizoltól azáltal, hogy csökkenti a felszabaduló kortizol mennyiségét (Fries és mtsai, 2005). 
Fries és munkatársai (2005) szerint ez az adaptív változás a hipofízis szintjén következik be, a 
glükokortikoid negatív feedbackre való szenzitivitás növekedésével.  
A hipokortizolizmus bizonyos immunrendszeri folyamatok feler södéséhez vezethet, 
nevezetesen proinflammátoros citokinek (TNF-alfa, IL-1, IL-612) fokozott termel dését és 
felszabadulását okozhatja, amely az ún. betegségviselkedés (sickness behaviour) tüneteit 
eredményezi: pl. hiperalgéziát, lehangoltságot, fáradtságot és fejfájást (Chrousos, 2000a; l. még 
Kökönyei és Urbán, 2003 összefoglalóját). Hipercitokémiára utaló magasabb IL-6 szintet 
detektáltak például fibromialgiában (Maes és mtsai, 1999) és krónikus fáradtság szindrómában 
(Gupta, Aggarwal, See, Starr, 1997). Ugyanakkor ezek a betegségek ritkán járnak gyulladásos 
folyamatokkal, amit az magyarázhat, hogy az IL-6 szomatizációs kórképekben kisebb 
proinflammátoros kapacitással rendelkezik (l. Rief, 2005).  
A hipokortizolizmus-hipercitokémia modellel (Chrousos, 2000a) összhangban többen 
felvetik, hogy a funkcionális stresszbetegeknél megfigyelhet  depresszió, gyakorta atipikus és 
inkább a betegségviselkedés tüneteire emlékeztet  panaszokkal társul.  
A hipercitokémia (vagyis a citokinek túlzott termelése) nemcsak a klasszikus 
inflammátoros stressz (trauma, égés, fert z  betegségek, autoimmun inflammátoros 
betegségek, allergiás inflammátoros betegségek), hanem a központi idegrendszer bizonyos 
betegségei (pl. Alzheimer-kór, skizofrénia), és a nem inflammátoros stressz esetében is tetten 
érhet  (Chrousos, 2000a,b). Több eredmény utal arra, hogy a fizikai és pszichés stresszorok a 
proinflammátoros citokinek – els sorban az IL-6  szintjét (átmenetileg) megnövelik 
(Papanicolaou, Wilder, Manolagas, Chrousos, 1998; Kiecolt-Glaser, McGiure, Robles, Glaser, 
                                                 
11 Hipotalamusz-hipofízis-mellékvesekéreg 
12 TNF-alfa: tumor-nekrózis-faktor-alfa, IL-1: interleukin-1, IL-6: interleukin-6. 
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2002). A nem inflammátoros stressz alatt bekövetkez  IL-6 szisztémás szekréciója feltehet en 
a stressz alatt indukált katekolamin-felszabaduláshoz kötött. Valószín síthet , hogy a 
katekolamin indukált IL-6-szint emelkedése a béta2-adrenerg receptormechanizmuson keresztül 
érvényesül (Chrousos, 1995, 2000a, 2000b; Papanicolaou és mtsai, 1998). 
Kiecolt-Glaser és munkatársai (2002) továbbá amellett érvelnek, hogy negatív érzelmek 
is okozhatnak fokozott citokintermel dést, amely más immunválaszokra – pl. infekciókra adott 
válaszra, vagy éppen a sebgyógyulásra  hatással lehet.  
 
A fentieket összefoglalva a stresszrendszert aktiváló események az immunrendszerre is 
hatással vannak, ill. az immunrendszert mozgósító események a stresszrendszereket is 
aktiválják. Mivel a két rendszer az alkalmazkodásban alapvet  szerepet tölt be, a két rendszer 
m ködésmódja és állapota, valamint interakciójuk a fizikai és az érzelmi jóllétre egyaránt 
hatással van. A továbbiakban azt vizsgáljuk, hogy milyen tényez k játszhatnak szerepet a HPA 
tengely funkcióinak alakulásában, els sorban a lehetséges fejl dési hátteret részletezzük. 
 
3.1.1. Az alulm köd  HPA tengely lehetséges fejl dési háttere: korai kapcsolati 
traumák 
A hipokortizolizmus kialakulása hátterében korábbi, f képpen krónikus stresszélmények 
állhatnak. Jól ismert, hogy a HPA tengely fejl dése szociális szabályozás alatt áll (Gunnar és 
Donzella, 2002/2004). A köt dési kapcsolat, nemcsak a pszichológiai állapotot, hanem a 
biológiai rendszereket és m ködésüket is szabályozza, így pl. az arousal szintet, a 
stresszrendszerek (HPA tengely és szimpatikus-adrenomedulláris rendszer) és a limbikus 
rendszer fejl dését, továbbá bizonyos fiziológiai vagy homeosztatikus funkciókra (pl. 
h szabályozásra) és viselkedéses reakciókra (pl. szopásra) is hatással van (Hofer, 1996/2004).   
Elhanyagolt és bántalmazott gyermekek vizsgálataiból kiderült, hogy a HPA tengely 
m ködésének zavarai detektálhatók a tengely valamely szintjén, vagy éppen a diurnális ritmus 
eltolódásában, megváltozásában érhet k tetten (Gunnar, Morison, Chisholm, Schuder, 2001; 
Dozier és mtsai, 2006; Cicchetti és Rogosch; 2001; Hart, Gunnar és Cicchetti, 1995). De Bellis 
felveti (DeBellis és mtsai, 1999) hogy a gyermekkori bántalmazás akutan 
hiperkortizolizmushoz vezet, azonban hosszú távon a hipofízisre gyakorolt megnövekedett 
gátlás miatt hipokortizolizmust, azaz kortizoldeficitet okoz. Képletesen szólva, a HPA tengely 
kimerül (l. Kulcsár és Kökönyei, 2004). A HPA-tengely m ködésén kívül a másik 
stresszrendszer m ködése is módosulhat, ami fokozott katekolamin termel désben tükröz dik 
(De Bellis és mtsai, 1999). 
 
Ismert, hogy a szomatizációt hagyományosan a traumákhoz kapcsolják (Breuer és Freud, 
1895/1955; van der Kolk, Percovitz, Roth, Mandel, McFarlane és Herman, 1996/2004). 
Emellett egyre többen foglalkoznak a család diszfunkciója, a rossz szül i bánásmód és 
szomatikus tünetek gyakoribb el fordulásának kapcsolatával (pl. Terre és Ghiselli, 1997). 
Irritábilis bélszindrómában szenved  betegeknél az apai visszautasítás és ellenségesség 
er teljesebb kapcsolatban volt a szomatizációval, mint az abúzus (Lackner, Gudleski, 
Blandchard, 2004).  
A korai kedvez tlen történések nonspecifikus rizikótényez knek tekinthet k, amelyek 
más biológiai és pszichés jellemz kkel (l. alább) együtt járulnak hozzá a szomatizációs 
kórképek kialakulásához. Repetti és munkatársai (Repetti, Taylor és Seeman, 2002) szerint a 
diszfunkcionális szül -gyermek kapcsolat nemcsak a pszichológiai funkciókat, hanem a 
stresszrendszerek (pl. a HPA tengely) fiziológiai m ködését, valamint annak szabályozását is 
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megváltoztathatja, ezáltal allosztatikus túlterhelést okoz (McEwen, 1998, 1999). 
Feltételezésünk szerint, a korai kapcsolati problémák és traumák a gondoskodó-oltalmazó 
stresszválasz deficitjét okozzák (Kulcsár és Kökönyei, 2004; Kulcsár, Kökönyei, Rózsa, 2004), 
a továbbiakban ezt az elképzelésünket mutatjuk be. 
 
3.2. A gondoskodó-oltalmazó válasz deficitje 
A n i stresszválaszt evolúciós perspektívából Taylor és munkatársai (2000) a gondoskodó-
oltalmazó (tending-befriending) mintázattal kötik össze. Alapfeltevésük az, hogy a n i 
stresszválaszt els sorban nem a harcolj-menekülj (fight-flight) válasz dominanciája, hanem az 
oxitocintermel désre és -felszabadulásra épül  olyan reakciómód jellemzi, amely képes (lesz) 
az utód védelmét, valamint a saját védelmet együttesen biztosítani. Az anyai gondoskodással 
együtt járó fizikai kontaktus, a meleg, a ringatás oxitocinfelszabadulást okoz. Értelemszer en 
stressz esetén az anya ugyanezekkel a gondoskodó viselkedésformákkal nyugtatja a csecsem t, 
ami szintén ocitocinfelszabadulással jár. Könnyen belátható, hogy az anyai gondoskodás 
okozta oxitocinszint-emelkedés, valamint az anyai gondoskodás okozta megnyugvás társítódik, 
valamint generalizálódik. A kés bbiekben az anya hangjának, vagy akár egy telefonhívásnak a 
megnyugtató volta, ill. a társas támogatás jótékony hatása is vélhet en erre a mechanizmusra 
épül. 
  
A Taylor-csoport hipotézisét korábban kiterjesztettük a szomatizációs kórképek 
kialakulásának értelmezésére (Kulcsár és Kökönyei, 2004; Kulcsár, Kökönyei, Kapusi, 2004; 
Kulcsár, Kökönyei, Rózsa, 2004). A szomatizációs problémák kialakulásának hátterében a 
gondoskodó-oltalmazó válasz deficitje állhat, amely korai kapcsolati problémákból, traumákból 
fakadhat. A köt dési elmélettel (Bowlby, 1969) összhangban a Taylor-féle elképzelésnek is az 
egyik f  alkotóeleme, hogy stresszhelyzetekben a csecsem  számára az anyai közelség elérése 
mind biológiai, mind pszichológiai szempontból alapvet  jelent ség . Az anyai közelség 
elérése egyben szavatolja a negatív érzelmi és testi állapotok szabályozását, s egyben 
megalapozza az önszabályozó funkciók alakulását. Ennek megfelel en a gondoskodó-
oltalmazó válasz deficitje szükségszer en érzelemszabályozási zavarokkal társul.  
A gondoskodó-oltalmazó válasz deficitje miatt a szomatizáló beteg figyelme nem a 
szociális környezetre irányul, hanem inkább önmaga felé fordul (Kulcsár, Kökönyei és Kapusi, 
2004). Továbbá feltehet en a szomatizáló személy kevésbé tudja kiaknázni a pozitív érzelmi 
kapcsolatok egészségvéd  hatását, és stresszhelyzetben „hasznosítani” mások támogató 
hozzáállását (Kulcsár és Kökönyei, 2004). Ez alapján feltételezzük, hogy mind a pozitív, mind 
a negatív érzelemszabályozás szintjén deficites m ködésmódot találunk. A nem megfelel  – 
vagy maladaptív – szabályozás hátterében a szenzitizációs mechanizmusok szerepe is 
felvet dik.  
 
3.3. Szenzitizáció 
A korai kapcsolati traumák az amygdala id függ  szenzitizációját (Bell és mtsai, 1992) 
eredményezve is hozzájárulhatnak a szubjektív testi panaszokkal (Eriksen és Ursin, 2004) 
jellemezhet  betegségek kialakulásához. Az id függ  szenzitizáció jelenségét Antelman  
(1994; idézi Kulcsár, 2004) nyomán olyan válaszfokozódásként definiáljuk, amely idegen, 
potenciálisan káros inger újbóli bemutatásakor – vagy pusztán az id  múlásával – figyelhet  
meg.  
Yunus (2007) tanulmányában amellett érvel, hogy számos funkcionális kórkép közös 
patofiziológiai mechanizmussal, nevezetesen centrális hiperszenzitivitással társul, ami a káros 
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és a nem káros ingerekre való fokozott hiperszenzitivitással, és a központi idegrendszer 
neuronjainak szinaptikus változásaival, vagy a neurotranszmitterek, neurokemikáliák 
aktivitásának változásaival jellemezhet . Közös névként a funkcionális (stressz)betegségek 
helyett a centrális szenzitivitási szindrómák elnevezést javasolja. 
Megjegyezzük, hogy a szenzitizáció már a tanult tehetetlenség jelenségével kapcsolatos 
irodalomban is felbukkant. A ma már klasszikusnak számító, Seligman és munkatársai 
(Seligman, Maier, Geer, 1968) nevéhez f z d  kísérletsorozatban új ketrecben kapott 
elektrosokkra azok a kutyák adták a legnagyobb választ (pl. kortikoszteroid kiválasztást), akik 
korábban nem kontrollálható és nem bejósolható feltételek mellett tapasztalták meg a káros 
ingert (l. Overmier és Murison, 2005). A tanult tehetetlenség vagy a megküzdés hiánya 
tulajdonképpen pszichés-viselkedéses szenzitizációnak tekinthet  (Overmier és Murison, 
2005). A stresszorok felcserélhet ségének, vagyis a keresztszenzitizációnak a jelensége (l. 
Kulcsár, 2004) arra adhat magyarázatot, hogy korábbi stresszorok miért fokozzák az új 
stresszorra adott reaktivitást. 
Érdemes megjegyezni, hogy az alacsony HPA tengely aktivitás csökkent észlelési 
küszöböt eredményezve (l. Lovallo és Thomas, 2000/2004) növelheti az id függ  szenzitizáció 
kialakulásának lehet ségét. A szomatizációs kórképekkel társult szenzitizált idegrendszeri 
munkamód (l. Kulcsár, 2004 összefoglaló tanulmányát) a pozitív feedback szabályozás folytán 
fokozott stresszérzékenységgel, a negatív élmények csökkent toleranciájával társul, ami 
alkalmazkodási nehézségeket okoz.  
 
3.4. A citokin rendszer szenzitizációja 
Dantzer (2005) az agyi citokin rendszer szenzitizációját tartja a szomatizáció biopszichológiai 
bázisának. Dantzer az immuntudományban paradigmaváltást javasló Matzinger (2002) Veszély 
modelljére épít. Matzinger (2002) szerint az immunrendszer nem az én vs. nem én (idegen) 
elkülönítése alapján „dolgozik”, hanem azokra az alarmjelzésekre aktiválódik, amelyek 
potenciális kárt, veszélyt jelentenek.  Megjegyezzük, hogy ez az elképzelés összhangban van 
Maier és Watkins (1998) modelljével, amely szerint a harcolj-menekülj stresszválasz (a fight-
flight válasz) abból a mechanizmusból alakult ki, ami az evolúciós ranglétra alsóbb fokain a 
fert zésekkel és sérülésekkel szembeni védekezés feladatát teljesítette. A harcolj-menekülj 
(fight-flight) válasz és az immunválasz közötti szoros kapcsolat miatt stresszhelyzetben az 
immunrendszer is mozgósítódik. Az immunválasz kialakulása (pl. a májban az akut fázis 
reakció lezajlása) id t vesz igénybe, beindulása anticipátoros folyamatnak tekinthet . Az akut 
stresszhelyzetben anticipátoros funkciót betölt  immunválasz leállítását beépített, 
ellenregulátoros folyamatok biztosítják. Tartós, krónikus stressz vagy a nem adaptív 
megküzdés azonban az immunológiai védekezés dominanciáját eredményezheti, amely a 
betegségviselkedés tüneteivel, ill. betegségélménnyel, a kés bbiekben pedig viselkedéses 
passzivitással (Kulcsár és Kökönyei, 2004) társulhat. 
Dantzer (2005) szerint a korai életévekben a gyakori veszélyjelzések, és/vagy a kés bbi 
életévekben az ismételt környezeti stresszorok képesek az agyi citokin rendszert szenzitizálni. 
Ennek az eredménye az lehet, hogy a szenzitizálódott aktivitás a veszély elmúltával továbbra is 
fennmarad, illetve nem immunkihívások is er teljes citokinfelszabadulást okoznak. A 
citokintermel dés következménye a fentebb már említett betegségviselkedés tüneteinek tartós 
jelenléte.  
Dantzer modellje abban különbözik a hipokortizolizmus-hipercitokémia modellt l, hogy 
a fokozott citokintermel dés hátterében nem feltételezi az alulm köd  HPA tengelyt. Érdemes 
továbbá megjegyezni, hogy Dantzer (2005) a fájdalomjelzéseket potenciális 
veszélyjelzésekként kezeli, amelyek fokozott citokintermel dést válthatnak ki. 
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A biológiai szint  szenzitizációs folyamatokat pszichológiai szenzitizációs 
mechanizmusok er síthetik, ill. a pszichológiai szenzitizációs folyamatokat biológiai 
folyamatok is megalapozhatják. A továbbiakban a kognitív-érzelmi szenzitizációs folyamatok 
keretein belül az ún. perszeveratív kogníciókat és hatásukat tárgyaljuk. 
 
3.5. Kognitív-érzelmi szenzitizáció és következménye 
A szenzitizációt Thayer és Friedman (2002) a gátló idegi folyamatok sikertelenségeként írja le. 
A gátló folyamatok kudarca maladaptív és perszeveratív kognícióhoz és viselkedéshez vezethet 
(Brosschot, 2002). A perszeveratív kogníciókat (Brosshot, 2002; Brosschot, Pieper és Thayer, 
2005; Brosschot, Gerin és Thayer, 2006) a stresszel/stresszorral kapcsolatos tartalmak kognitív 
reprezentációnak ismételt vagy krónikus aktivációjaként definiálhatjuk (Brosschot és mtsai, 
2005). A perszeveratív kogníciók aggodalom, rumináció vagy anticipátoros stressz formájában 
jelenhetnek meg, és egyszerre tekinthet k stresszornak és a pszichoszociális stresszor hatását 
mediáló tényez nek (Brosschot és mtsai, 2006). Eszerint a stressz és az arra adott fiziológiai 
reakciók, valamint az ún. szubjektív egészség panaszok, szomatizációs tünetek közötti 
kapcsolatban a stresszorok kognitív reprezentációinak ismételt vagy krónikus aktivációja 
játszik szerepet (Brosschot és mtsai 2005, 2006). A kognitív reprezentációk ismételt vagy 
krónikus aktivációja tartós arousallel (Ursin, 2000) és negatív affektivitással (gyakorta 
szorongással) jár együtt, ezért nevezhetjük ezeket kognitív-érzelmi szenzitizációs 
mechanizmusnak (Brosschot, 2002).  
A stresszorok reprezentációinak aktiváltsága tartós készenléti állapotot teremt mind 
fiziológiai, mind pszichés szinten. Fiziológiai szinten a prolongálódott stresszreaktivitás három 
formában mutatkozhat meg: (1) anticipátoros válasz a potenciális stresszorra; (2) lassú 
felépülés a stressz hatásaiból, (3) múltbéli stresszorokhoz köt d  aktuális aktivitás (Brosschot 
és mtsai, 2005). Érdemes kiemelni, hogy Brosschot és munkatársai (2006) szerint anticipált 
stresszorok esetén, vagyis amikor a személy krónikusan aggódik valamilyen, a jöv ben 
esetlegesen bekövetkez  esemény miatt, az immunrendszer m ködésmódja is megváltozik. 
Emellett Brosschot (2002) szerint a perszeveratív kogníció egészségre gyakorolt hatásában az 
alacsony vagális tónus (vagyis az alacsony paraszimpatikus aktivitás) lehet a fiziológiai 
mediátor.  
A perszeveratív kogníció elképzeléshez hasonlóan, Ursin és Eriksen (2004) is kiemeli, 
hogy csak a fenntartott stressz/arousal jelent potenciális veszélyt az egészségre. Minden olyan 
pszichológiai, biológiai és szociális jellemz  tehát, amely a stressz tartósságát eredményezi – 
az egyéni hajlam függvényében – potenciálisan hozzájárul különböz  betegségek 
kialakulásához. Érdemes megemlíteni, hogy a fenntartott magas arousal gyakran jár együtt 
alacsony pozitív válaszkimenetellel, ez pedig megküzdési képtelenséggel, reménytelenség vagy 
tehetetlenség érzéssel párosul, hosszú távon pedig hipoaktív HPA-tengely aktivitáshoz vezethet 
(Ursin és Eriksen, 2004). Ezek az elképzelések szintén azt er sítik, hogy nem a 
stresszreaktivitás az els dlegesen kritikus tényez , hanem a stresszb l való felépülés 
képessége. A kulcstényez  tehát, hogy a stressz elmúlását követ en a pszichés és biológiai 
m ködés milyen gyorsan áll helyre. 
A perszeveratív kogníciók, vagyis az érzelmi-kognitív szenzitizáció értelemszer en 
hatással van a kognitív m ködésre, torzításokhoz (bias) vezethet. Figyelmi torzítást 
okozhatnak, mivel els dleges szerepet kapnak az információfeldolgozásban azok az ingerek, 
amelyek a perszeveratív kogníciókkal kapcsolatba hozhatók. Továbbá egy adott helyzetben 
keletkez  érzelmi arousal is el hívhatja a domináns kognitív-figyelmi torzítást, és potenciálisan 
triggerelheti a domináns (automatikus) viselkedési programok kifutását (Brosschot, 2002). Ez 
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azt jelenti, hogy a szorongás maga (amely a perszeveratív kogníciók kísér je) aktivizálhatja a 
kognitív tartalmat. Ezt Bower (1981) érzelmi-kognitív hálózatelmélete alapján értelmezhetjük. 
Minden érzelem csomópontszer en reprezentálódik a kognitív hálózatban. Az érzelem – vagyis 
a csomópont aktiválódása – a kognitív hálózat szelektív aktivitását eredményezi, el feszítve 
azokat az emlékképeket és gondolatokat, amelyek az adott érzelemhez kapcsolódnak.  
A szorongás krónikus fájdalomban aktiválhat fájdalmi hálókat, szomatizációs kórképben 
pedig (szomatikus) tüneti hálókat. Minden egyes alkalom, amelyben a distressz és a 
fájdalmi/tüneti háló együttesen aktiválódik, a hálóban lév  kapcsolatok szorossá válását 
eredményezi (Brosschot, 2002).  
 
3.5.1. Szenzitizáció minden szinten? 
Brosschot (2002) szerint a szomatizációban a szenzitizáció többszint  jelenség: 
Érvényesülhet a szenzoros rendszer szintjén, ezáltal a potenciálisan veszélyesnek 
ítélt ingerek korai detektálására van lehet ség.  
A hormonrendszer szenzitizálódása a perifériás nocicepció amplifikálásával járhat 
együtt.  
Beszélhetünk viszcerális szenzitiációról, amely a viszcerális információk 
küszöbeinek (centrális) módosulásából fakad.  
A kognitív szenzitizáció következtében a kétértelm  ingerek és/vagy kontextuális 
információk feldolgozása a szenzitizálódott tartalommal bíró kognitív sémának 
felel meg, és azt er síti.  
Mindezek tartós (hiper)vigilanciát és viselkedéses szenzitizációt okozhatnak. Nemcsak az 
egyént jellemezheti szenzitizációs munkamód. Ez a mechanizmus sz kebb és tágabb szociális 
kapcsolati szinten is megmutatkozhat. Elképzelhet , hogy a család értelmez minden testi jelet 
betegségnek. Társadalmi szinten is tetten érhet  ez a folyamat, ha például az írott vagy akár az 
elektronikus médiában a testi jelzéseket elviselhetetlennek, abnormálisnak mutatják be. 
 
3.5.2. Szenzitizáció és szomatoszenzoros amplifikáció, katasztrofizálás és 
fenyegetésészlelés 
A szenzitizáció képezheti alapját a pszichés hajlamosító tényez k közül például a 
szomatoszenzoros amplifikációnak (Barsky, Goodson, Lane, Cleary, 1988). A testb l származó 
ritka, ártalmatlan testi jelzések – a neurális sz r mechanizmusok elégtelensége miatt (Rief és 
Barsky, 2005) –  elérik a tudatosság szintjét. Ez problémát akkor okozhat, ha a testi szenzációk 
felnagyítódnak és kórosként címkéz dnek, vagyis szomatoszenzorosan amplifikálódnak 
(Barsky és mtsai, 1988). Ekkor a testi tünetek értelmezésére elérhet  ún. perceptuális 
hipotézisekb l a nem megfelel t választjuk ki (Brown, 2004).  
A szomatoszenzoros amplifikáció miatt az ártalmatlan ingerre való odafordulást nem 
követi habituáció, így a személy a „nem fontos” ingerr l (testi tünetr l) nem tudja elfordítani a 
figyelmét, emiatt hipervigiláns, defenzív stílusú munkamódba kapcsol (Thayer és Friedman, 
2002) és a környezetb l származó ingereket tartósan fenyeget nek észleli.   
A szomatoszenzoros amplifikáció mellett a katasztrofizálás (l. fentebb, Sullivan és mtsai, 
2001; Crombez és mtsai, 1998) is értelmezhet  szenzitizációs folyamatként.  A katasztrofizálás 
és a szomatoszenzoros amplifikáció, a magas hipnabilitással és a neuroticizmussal együtt (l. 
Wickramasekera, 1986, 1995/2004) a negatív események hatását, vagyis a 
fenyegetettségészlelést tartóssá téve vezethetnek szomatikus és pszichés tünetek 
el fordulásához.  
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Fenyegetésészlelés esetén a kortikális-szubkortikális neuronális körök m ködésében 
változás következik be. A kortikális rendszerek (els sorban a prefrontális terület) elveszíti gátló 
kontrollját a fenyegetésre adott válasz kifuttatásában szerepet játszó szubkortikális területek 
felett, amely a szimpatikus idegrendszeri válaszok feler södéséhez, valamint rigid, 
perszeveratív viselkedéshez (pl. ruminatív gondolatokhoz) vezet (Thayer és Friedman, 2002; 
Brosschot és mtsai, 2006). Eszerint a fenntartott arousal inadekvát érzelmi, kognitív és 
vegetatív szabályozással járhat együtt (Brosschot és mtsai, 2006).  
Thayer és munkatársai (Thayer és Lane, 2000; Thayer és Friedman, 2002; Thayer és 
Brosschot, 2005) a neuroviszcerális integráció modelljét alkalmazva feltételezik, hogy a 
vegetatív m ködés egyensúlyának hiánya (amely csökkent paraszimpatikus tónussal hozható 
összefüggésbe) a negatív affektív állapotok és a gyenge egészségi állapot közös útvonalának 
tekinthet  (vagyis a vegetatív idegrendszeri m ködés mediátor tényez  a negatív érzelmi 
állapotok és a rossz egészségi állapot között). 
A tartós fiziológiai arousal „szükségszer en” a testre irányítja a figyelmet, és a 
testbels b l származó jelzések kóros megélését eredményezheti. A továbbiakban azt 
tárgyaljuk, hogy szomatizációs kórképekben a viszcerális információk kóros leképez dése 
hogyan alakulhat ki, és milyen következményekkel járhat. 
 
3.6. A viszcerális információ torzulása 
Ismert, hogy a testbels b l származó jelzések az agy több szintjén más szenzoros, továbbá 
érzelmi és kognitív információkkal integrálódnak. A kurrens modellek és ismeretek (pl. 
Cameron, 2001;  Price, 1999) alapján Kulcsár (Kulcsár és Kökönyei, 2004) feltételezi, hogy az 
szomatizációs kórképek hangulati, érzelmi és viselkedéses jellemz i az alterált stresszválasz 
következtében kialakuló torzult viszcerális reprezentációval (saját szóhasználatával viszcerális 
fantommal) hozhatók oki kapcsolatba. A viszcerális funkciók legmagasabb szabályozása, 
amely az orbitális és mediális prefrontális kérgi területekhez kapcsolódik (Cameron, 2001, 
Price 1999) egyúttal a viselkedés és a hangulati élet szabályozásának is centrális helye, így – a 
funkciók közös neuroanatómiai hátteréb l – szükségképpen adódik a stresszbetegségekkel 
társuló kóros személyiségfunkciók kialakulása. 
Stresszhelyzetben emiatt a szomatizációra hajlamos személyeknél az er teljes negatív 
érzelmek a viszcerális információk torzult leképez désének kedveznek.  
A szomatikus és viszcerális input reprezentációjában az inzula is kitüntetett szerepet 
játszik, és Kulcsár (2005b) szerint egyben a társas hatások fogadóterülete is. Kulcsár felveti 
(2005b), hogy az inzulában történik a „misztikus ugrás a lélekb l a testbe”, vagyis a társas 
hatások zsigeri szint  érvényesülése magyarázatot adhat a kapcsolatok megbetegít  jellegére. 
A negatív társas hatások er teljesebben tudnak érvényesülni, ha az én - nem én határai 
elmosódottak (Kulcsár, 2005b), vagy ha a személy módosult tudatállapotban  van (pl. krónikus 
betegségben szenved). Fontos, és vizsgálatokat igényl  kérdés, hogy milyen tényez k játszanak 
szerepet az inzula m ködésének kialakításában. 
 
3.7. Összefoglalás  
A fentebb bemutatott kurrens biológiai és/vagy pszichológiai tényez ket tárgyaló modellek 
közös nevez je az, hogy a szomatizációs tünetek szabályozási zavart tükröznek. A szabályozási 
zavar a központi idegrendszer különböz  szintjein, ill. biológiai rendszerek közötti (pl. HPA 
tengely és immunrendszer kapcsolata) kapcsolatban és a vegetatív idegrendszer m ködésében,  
továbbá a fenyegetettségészlelés pszichológiai mechanizmusaiban is tetten érhet . Ez az 




4.1. Bevezetés  
Az érzelemszabályozás konstruktuma az 1980-as évek elején a fejl déspszichológia 
irodalmában jelent meg (Campos, Barrett, Lamb, Goldsmith, Stenberg, 1983). A fogalom bár 
új volt, a jelenség iránti érdekl dés nem volt újkelet .  Történeti el zményként Gross (1998a) 
nyomán a pszichoanalitikus irodalomban az elhárítómechanizmusokat, a stresszkutatásban a 
megküzdést említik. Célszer  azonban ezt a megközelítést az érzelemszabályozás és egészség 
kapcsolatának kutatásával – mint el zménnyel – kiegészíteni. Továbbá a tanuláselméleti 
megközelítésnek a félelem kondicionálással és a félelmi válasz kioltásával kapcsolatos 
vizsgálatait is érdemes az el zmények között számon tartani.  
Az utóbbi közel 30 évben az érzelemszabályozás elméleti és kutatási kérdéseihez a 
pszichológia minden – alap- és alkalmazott – területe (pl. a biológiai, kognitív, fejl dés-, 
személyiség-, klinikai és egészségpszichológia) – hozzájárult (l. Gross, 1998a), az affektív 
idegtudomány fejl dése, ill. az „affektív forradalom” feléledése pedig jelent s fordulatot hozott 
az affektusok és az azokkal összefügg  jelenségek vizsgálatában.  
Az érzelemszabályozás iránti fokozott érdekl dést jelzi, hogy az ezzel a témával 
foglalkozó empirikus tanulmányok száma óriásira duzzadt. Jelent s problémát okozott 
azonban, hogy a kutatásokban az érzelemszabályozás terminust annak definiálása nélkül 
alkalmazták (Southam-Gerow és Kendall, 2002). A gazdag irodalom rendszerezésére és a 
definíció hiányának pótlására tett kísérleteket jelzi, hogy 1994-ben Nathan Fox szerkesztésében 
gy jteményes kötet jelent meg a témában (The development of emotion regulation and 
dysregulation: Biological and behavioral aspects.  Monographs of the Society for Research in 
Child Development), majd tíz év múlva a Child Development folyóirat 2004-es tematikus 
kötetében a terület jeles képvisel i adtak körképet a konceptuális kérdésekr l és empirikus 
fejleményekr l.  
Itt a bevezetésben mi is rövid, a fejezetünk tartalmának szempontjából fontos témákat 
el térbe helyez  körképet vázolunk fel. A jelenség részletes tárgyalása el tt ízelít t adunk az 
érzelemszabályozás-kutatás történetéb l, és érintjük az érzelemszabályozás fejl désének, 
továbbá a maladaptív vagy diszfunkcionális formáinak témakörét.  
El zetes az érzelemszabályozás-kutatás történetéb l 
Az 1994-es kötet írásai közül Thompson tanulmánya lett az egyik legidézettebb, mivel olyan 
definíciót kínált, amivel a legtöbben – még ha módosításokat eszközölnek is rajta – 
egyetértenek: „Az érzelemszabályozás olyan extrinzik és intrinzik folyamatokból áll, amelyek 
az érzelmi reakciók monitorozásáért, értékelésért és módosításáért felel sek, különös tekintettel 
az érzelmi reakciók intenzitására, id i jellemz ire, annak érdekében, hogy a célok elérésre 
lehet vé váljon.” (27-28. oldal)13. 
A tematikus kötetekb l kiderül, hogy az érzelmi kontroll és érzelmi szabályozás 
megkülönböztetésében a különböz  kutatócsoportok egyetértenek. Az érzelemkontroll a 
negatív érzelmek kontrollját jelenti, amit az érzelemszabályozás egyik lehetséges formájaként 
tartanak számon (Thompson, 1994; Gross, 1998a, 2002; Cole, Michel, Teti, 1994). Az 
érzelemszabályozás az érzelmi arousal fenntartását és fokozását ugyanúgy jelentheti, mint a 
gátlását vagy a csökkentését (Thompson, 1994). Az érzelemszabályozást tehát az érzelmi 
viselkedés dinamikus vezénylésével és adjustálásával (igazításával) definiáljuk (Cole és mtsai, 
1994). Azzal a legtöbb definíció impliciten vagy expliciten egyetért, hogy nemcsak a negatív 
                                                 
13 Saját fordítás. 
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érzelmeink szabályozására törekszünk, hanem gyakran szükség van arra is, hogy pozitív 
érzelmi állapotainkat is befolyásoljuk: csökkentsük, növeljük, fenntartsuk vagy generáljuk.  
Az érzelmek szabályozására alkalmazott folyamatok bizonyos értelemben célfügg k (l. 
Thompson 1994 definícióját), pontosabban az érzelemszabályozás különböz  formái teszik – 
általában, de nem kizárólagosan – lehet vé, hogy céljainkat elérhessük. Az érzelmek 
kialakulásának és szabályozásának elemzése tehát a személy céljainak függvényében, vagyis 
funkcionális terminusokban (Thompson, 1994) történik (Campos és mtsai, 2004), beleértve a 
biológiai és szociális adaptációt (Eisenberg és Spinrad, 2004), valamint a fizikai és pszichés 
integritás védelmét (Hoeksma és mtsai, 2004)  is .   
Bár a célok, elképzelések tudatos jelenségek, ez nem feltétlenül jelenti, hogy az 
érzelemszabályozó folyamatok és stratégiák is mindig tudatosak lennének; nagyrészt 
automatikusan, tudattalanul zajló folyamatokról van szó (Gross, 1998a,b; Gross és Thompson, 
2007), amelyek többnyire az érzelemgenerálódás folyamatától elválaszthatatlanok (l. alább 
implicit érzelemszabályozási forma, Greenberg, 2007). Ezért az érzelem és érzelemszabályozás 
viszonylatában az érzelmek mint szabályozók és mint szabályozottak elemzése egyaránt 
lényegi kérdésnek t nik.  
Az érzelemszabályozás fejl désér l 
Az érzelemszabályozás fejl désének kutatása többek között a korai tapasztalatokra 
irányította a figyelmet. Az automatikus érzelemszabályozáson belül – ahogy  majd látni fogjuk 
– az implicit érzelemszabályozási formák az anya-gyermek kapcsolatból vezethet k le.  Az 
implicit érzelmi önszabályozás el zménye a mások által szabályozott distressz. Az affektusok 
diádikus szabályozása alapozza meg az érzelmek önszabályozási képességeit, de feln ttkorban 
is támaszkodunk a „másik” által biztosított biztonságos, validáló, támogató és empatikus 
környezetre, ami a csecsem - és gyermekkorhoz hasonlóan feln ttkorban is el segíti a distressz 
automatikus szabályozását. A szociális kapcsolatok tehát az érzelemszabályozás inputjaként az 
érzelemszabályozás kontextusát biztosítják (Bell és Calkins, 2000; Gross, Richards és John, 
2006), ugyanakkor az érzelemszabályozás fontos szerepet tölt be a kapcsolatok (mint output) 
fenntartásában (Bell és Calkins, 2000). A kapcsolatok nemcsak a distressz enyhítésének 
forrásai, hanem pozitív érzelmek forrásai is: így a pozitív érzelmek szabályozásában is szerepet 
játszanak.  
Maladaptív vagy diszfunkcionális érzelemszabályozás  
Kiemelt témává vált a maladaptív vagy diszfunkcionális érzelemszabályozás 
tanulmányozása is. A diszfunkcionális szabályozási formákat különböz  pszichopatológiák – 
pl. evészavarok, depresszió, szorongásos zavarok, viselkedési zavarok, borderline 
személyiségzavar – kialakulásával és fennmaradásával hozták kapcsolatba. Az 
érzelemszabályozás a pszichés egészségre kifejtett hatása mellett a testi egészség 
fenntartásában, valamint a krónikus betegségekhez való alkalmazkodásban is hangsúlyt kapott.  
Az érzelemszabályozást alapvet en dinamikus folyamatnak tartjuk, de a maladaptív 
jelenségek vizsgálatával az érzelemszabályozás vonás szint  megközelítése is teret nyert. A 
definíciók egy része specifikus abban az értelemben, hogy az érzelemszabályozást különböz  
képességekhez (Cole és mtsai, 1994), a diszregulációt pedig bizonyos képességek – például az 
érzelmek kifejezésének, átélésének, adaptív alkalmazásának – deficitjéhez (Gratz és Roemer, 
2004) köti. Hosszú távon a tartósan fennálló – pl. vonás szint  – érzelemszabályozási 
deficiteknek amelyek egyben rigiddé vált érzelemszabályozási formát is tükröznek – egészségi 
költségei lehetnek. Ezek a megközelítések az érzelemszabályozás klinikai relevanciájára 
világítanak rá. A Clinical Psychology: Science and Practice 2007-es decemberi száma az 
érzelemszabályozás fogalmának, mérésének kérdését expliciten a praxis területére is kiterjeszti.  
A fejezet felépítése: 
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Bevezet nkben el ször röviden áttekintjük az érzelemszabályozás történetét. Külön 
foglalkozunk a tanuláselméleti megközelítéssel, ennek kapcsán bemutatjuk az ellenfolyamat-
elméletet, ami automatikus érzelemszabályozási mechanizmust implikál, s ezt az affektív stílus 
fogalmával is összekapcsoljuk. Ezt követ en az érzelemgenerálódás és érzelemszabályozás 
viszonyának témáját tárgyaljuk, amelynek során az automatikus érzelemszabályozás implicit 
formájára mutatunk rá, gyökereként a köt dési kapcsolatot megjelölve. Ezután az 
érzelemszabályozást, ill. annak diszfunkcionális (vagy maladaptív) változatát az implicit 
érzelemszabályozás összefüggésében definiáljuk, majd ez utóbbi eseteit – az érzelemkifejezés 
elnyomására tett kísérleteket, valamint az alexitímiát mint az érzelmek átélésének és 
kommunikációjának nehézségét – vesszük górcs  alá. Ez elvezet minket a terápiás kérdésekig, 
amelyek lehet séget adnak arra, hogy a negatív és pozitív érzelmek viszonyát tárgyaljuk, ill. a 
pozitív érzelmek szabályozásának témáját is bevezessük. 
A felsorolt témák bemutatása szelektív lesz abban az értelemben, hogy els sorban azokat 
az egészség-betegség viszonylatában releváns témákat idézzük fel. Nem térünk ki az 
affektusok14 – pl. érzelem, hangulat, érzelmi epizód, érzés, attit d, preferencia – közötti 
különbségek tárgyalására, az érzelemelméletek részletes bemutatására, ezeket ismertnek 
tekintjük.  
 
4.2. Az érzelemszabályozás kutatásának története 
Az érzelemszabályozás kutatásának történetét Gross nyomán (1998a) három történeti 
el zményhez kapcsolják. A pszichoanalitikus irodalomban az elhárítómechanizmusokat, a 
stresszkutatásban a megküzdést, a fejl déspszichológiában az önszabályozással kapcsolatos 
elképzeléseket és vizsgálatokat jelölik meg történeti el zményként.  
Témánk szempontjából célszer  ezt a megközelítést az érzelemszabályozás és egészség 
kapcsolatának kutatásával – mint negyedik el zménnyel – kiegészíteni. Továbbá a 
tanuláselméleti megközelítés a félelmi kondicionálással és a félelmi válasz kioltásával 
kapcsolatos vizsgálatait is érdemes az el zmények között ötödikként számon tartani.  
Az alább bemutatásra kerül  történeti el zmények más-más szempontokkal járultak 
hozzá az érzelemszabályozás szisztematikus vizsgálatához. Az elhárítómechanizmusok a 
tudattalan, automatikus folyamatokhoz kapcsolódnak. A megküzdési folyamatoktól való 
elhatárolás – a közös metszetet megengedve – a kutatásokat a mindennapi interakciók és az 
azokban lezajló érzelemszabályozási folyamatok irányába terelte. Az önszabályozás 
fejl déspszichológiai és tanuláselméleti vizsgálata az érzelemszabályozást meghatározó 
szocializációs és helyzeti körülmények kutatását serkentette. Az érzelmi kondicionálás és 
kioltás vizsgálata rámutatott arra, hogy az agyi folyamatok feltérképezése jelent s tudással 
gyarapítja ezt a kérdéskört. Az egészség és érzelemkifejezés kapcsolatára irányuló kutatások és 
a többi négy el zmény is jelent sen hozzájárult ahhoz, hogy az érzelemszabályozás kérdésköre 
az egészségpszichológián belül is kiemelt kérdéssé váljon. Jelen munkánkkal ezt a tudást 




                                                 
14 Az affektusok fogalma a szakirodalomban mint fels bbrend  kategória jelenik meg, és az érzelmi töltéssel 
(valenciával) rendelkez  állapotok szuperordinátáit adja (Scherer, 1982), magába foglalva az érzelmeket, a 
hangulatot, a preferenciákat, atitt d, érzelmi epizódokat stb. Az érzelmek tehát a többi felsorolt fogalommal együtt 
- az affektusok altípusaként azonosíthatók. 
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4.2.1. Pszichoanalitikus el zmények - védekez mechanizmusok. 
Az ösztönénb l és a felettes-énb l származó szorongást, feszültséget kelt  impulzusoknak, ill. 
az ezekhez tartozó tudattartalmaknak a tudattalanba szorítása, vagyis az 
elhárítómechanizmusok alkalmazása (S. Freud, 1926) érzelemszabályozási folyamat. Freud az 
elhárítások szerepét els sorban a szexuális és agresszív ösztöntendenciákkal szembeni, ill. az 
azok okozta szorongás elleni védelemben látta, a kés bbi megközelítések azonban az 
elhárítható tartalmak körét kiterjesztik a küls  fenyegetések és a zavaró bels  állapotok által 
keltett félelmekre (l. Vaillant, 1971; Komlósi és Rózsa, 2001).  
Az elhárítómechanizmusok tehát els sorban ösztönös akaratlan szabályozó 
folyamatokként, a negatív érzelmek kezelésében játszanak szerepet (Vaillant, 1971). Az 
elhárítómechanizmusok ilyen felfogása indokolja, hogy azokat a tudattalan és/vagy 
automatikus érzelemszabályozás folyamataiként tartsuk számon, funkciójuk a gondolatok vagy 
érzelmek tudatos élményének modifikálása (Cramer, 2002b), méghozzá az elviselhetetlen 
tudattartalmak manipulációjával (Miceli és Catelfranchi, 2001). Bár az elhárítások torzítják a 
bels , ill. a küls  valóság észlelését, és alááshatják más kognitív folyamatok m ködését, 
valójában mégis a pszichés egyensúly helyreállításában játszanak szerepet, vagyis integrált, 
dinamikus pszichés folyamatokként m ködnek (Vaillant, 1994). Az elhárítások lehet vé 
tehetik, hogy a fontos kapcsolati személyekkel való konfliktus csillapodjon, a (például betegség 
okozta) megváltozott énkép helyreállításához szükséges id i nyereség rendelkezésre álljon, 
konfliktusokból származó szorongás, szégyen vagy b ntudat érzése elviselhet  mértékben 
legyen csak jelen. Továbbá az elhárítások a hirtelen támadó biológiai késztetések gátlását, és 
ezáltal a vággyal ellentétes tevékenységekbe való bevonódást segítik (Vaillant, 1994), vagyis 
biztosítják a céljainknak megfelel  m ködésmód fenntartását (vö. az érzelemszabályozás 
definíciójával, Thompson, 1994).  
Az újabb megközelítésmódok megjelenésével (Haan, 1977; Vaillant, 1971; Cramer, 
1998) az elhárítómechanizmusok vizsgálata új lendületet kapott, szerepüket  az egészséges és 
patológiás m ködésben mind a mai napig fontosnak tartják (l. Vaillant, 1994, 2000), 
vizsgálatuk jó ideje nemcsak a pszichoanalízis keretében, hanem más terepeken (pl. általános 
pszichológia – szubliminális észlelés – kognitív pszichológia, fejl déspszichológia) is folyik (l. 
Paulhus, Fridhandler, Hayes, 1997; Cramer, 2000).  
 
4.2.2. Érzelemszabályozás és stresszkutatás. Megküzdés és érzelemszabályozás. 
A mai érzelemszabályozás-kutatás másik jelent s el zményének a stressz és megküzdés 
témakörében végzett kutatásokat, ill. elméleti munkákat tekinthetjük. Megküzdésnek – 
meghatározása szerint – minden olyan kognitív vagy viselkedéses er feszítést, amelynek célja, 
hogy az er forrásainkat felülmúló bels  vagy küls  hatásokat kezelni tudjuk (Lazarus, 1966, 
1991).  
Els  közelítésben problémafókuszú és érzelemfókuszú megküzdést szoktak 
elkülöníteni. Önként adódik az a következtetés, hogy az érzelemszabályozás témakörében a 
negatív érzelmek csillapításának célját szolgáló érzelemfókuszú megküzdés releváns. 
Ugyanakkor fontos kiemelni, hogy a megküzdés és az érzelemszabályozás nem szinonim 
fogalmak, mivel érzelemszabályozás olyan helyzetekben is megjelenik, amelyek 
er forrásainkat nem terhelik meg. Gross (1998a) szerint a két fogalom egymástól még egy 
szempontból elkülöníthet : az érzelemszabályozás nemcsak a negatív érzelmek csillapítását, 
hanem akár pozitív érzelmek fenntartását vagy növelését is jelentheti. Ezzel a különbségtétellel 
azonban nem mindenki ért egyet. A megküzdési irodalom egyes jeles képvisel i szerint, a 
megküzdés a pozitív töltés  érzelmek felbukkanása esetén is éppen olyan szükséges lehet, mint 
a negatív töltés  érzelmek keletkezését követ en (pl. Lazarus, 1998).  
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Jelen munkában amellett foglalunk állást, hogy a stresszel való megküzdésnek és az 
érzelemszabályozásnak van egy közös metszete, de a két jelenség egymástól elválasztható. 
 
4.2.3. Érzelemszabályozás és önszabályozás 
Az érzelemszabályozás harmadik lehetséges el futárának tekinthet k a gyermek 
önszabályozásának fejl désével foglalkozó tanulmányok és kutatások. A késleltetés 
képessége, mint pozitív önkontrollfunkció (l. Kulcsár, 1972/1989) alakulásában szerepet 
játszó tényez k vizsgálata (pl. Mischel és Ebbesen, 1970) gazdagította azoknak a 
stratégiáknak a megismerését, amelyekkel egy érzelmileg intenzív epizód áthidalhatóvá és 
kezelhet vé válik.  
A fejl déspszichológiai elképzelések és kutatások gyümölcsöz en hatottak az 
érzelemszabályozás life-span keretben való értelmezésére, valamint serkentették az 
érzelemszabályozás korai megnyilvánulásainak vizsgálatát, ill. a mögöttük álló tényez k 
azonosítását (pl. temperamentum jellemz k, a korai szociális környezet jellemz i, az 
els dleges gondozó-gyermek interakciója, kommunikációja, kulturális érzelemkifejezési 
szabályok szerepe).  
 
4.2.4. Érzelemszabályozás és egészség 
Az érzelemszabályozás és egészség kapcsolatának kutatása történetileg a pszichoszomatikus 
betegségek kialakulásának magyarázatára kidolgozott elméletekig vezethet  vissza. Ebben a 
megközelítésben az érzelemszabályozás az érzelemkifejezés képességének kérdésére 
korlátozódott. Már Alexander (1953) fontos szerepet tulajdonított az érzelmi kifejezés 
elnyomásának a pszichoszomatikus betegségek kialakulásában. Úgy vélte, hogy az elfojtott 
emóciók feszültséghez vezetnek, amely így az érzelmet kísér  vegetatív innerváció mértékének 
fokozódását és id beli elhúzódását eredményezi (vö. Freud hidraulikus modelljével).  
Történeti el zményként említhetjük az alexitímia fogalom kérdéskörét is. Az 1960-as 
évek közepén a francia pszichoanalitikus iskola képvisel i, Marty és M’Uzan (Marty, M’uzan 
és David, 1963 idézi Sifneos, 1996) pszichoszomatikus betegekkel végzett terápia során a 
képzeleti tartalmak ürességét, a fantázia hiányát és a konkrét tényekhez tapadt, ún. 
operacionális gondolkodást („pensée operatoire”) figyelték meg. Sifneos (l. Sifneos, 1996) 
szintén pszichoszomatikus betegekkel dolgozva a betegek legkiugróbb jellemz jének az 
érzelmeket kifejez  szavak megtalálásának nehézségét jelölte meg.  
Az újabb megközelítések az alexitímiát – mint az érzelmek átélésének és 
kommunikálásának nehézségeit - érzelemszabályozási deficitként kezelik (Taylor, Bagby, 
Parker, 1991), az adaptív érzelemszabályozás ugyanis lehet vé teszi a genuin érzelmek átélését 
és ezeknek olyan módon való kifejezését, amely biztosítja, hogy mind a saját, mind mások 
érzelemszabályozási céljai (pl. biztonság, pozitív szociális interakciók, észlelt kompetencia) 
fennmaradhassanak (Bridges, Denham és Ganiban, 2004).  
Manapság az érzelemszabályozás vizsgálata az egészségpszichológián belül nem 
korlátozódik az érzelemkifejezés kérdésére, noha ebben a témában is jelent s új vizsgálatok és 
elképzelések születtek, például a narratív írás terápiás jelent ségével kapcsolatban (l. például 
Pennebaker, Kiecolt-Glaser, Glaser, 1988). Fontos kérdésé vált, hogy az adaptív vagy 
maladaptív érzelemszabályozás milyen fiziológiai mechanizmusokon keresztül fejti ki hatását a 
testi (és lelki) m ködésre. Ez különösen releváns kérdés krónikus betegségekhez való 
alkalmazkodásban, ahol a betegség okozta tünetek és veszteségélmények növelik a negatív 
érzelmek el fordulásának esélyét (vö. disszertációnk második fejezetével). Ha erre további 
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pszichés stresszorok tev dnek, akkor a testi betegség által már megterhelt HPA-tengely 
kapacitása súlyosan károsodhat.  
 
4.2.5. Érzelemszabályozás, kondicionálás és agyi mechanizmusok 
Korábban jeleztük, hogy az érzelmi-, azon belül is a félelem kondicionálás jelenségével, ill. 
kioltásával kapcsolatos irodalom –  amely az érzelmi élmény generálásában és modulálásában 
fontos szerepet betölt  agyi területekre és mechanizmusokra irányította a figyelmet (l. Phelps 
és LeDoux, 2005) – jelent sen gazdagítja az érzelemszabályozás kérdésének elemzését. A 
limbikus rendszerben az amygdala szerepe a kondicionált félelmi (szorongási) válaszok 
elsajátításában, tárolásában bizonyított (l. LeDoux, 1995, 2000; Phelps és LeDoux, 2005).  
kézenfekv  módon kapcsolódik az érzelemszabályozás kérdéséhez a szorongási válaszok 
kioltása, vagy gátlása15. Állatkísérleti és humán kísérleti eredmények alapján a kioltást két 
egymással összeköttetésben álló terület az amygdala és a ventromediális prefrontális kéreg 
(vmPFC) m ködéséhez kapcsolják (Phelps, Delgado, Nearing, LeDoux, 2004; Phelps és 
LeDoux, 2005), a kondicionált szorongás-válasz kioltásának fennmaradása, vagyis a 
kondicionált válasz megjelenésének hiánya a vmPFC aktivitásához kötött (Phelps és mtsai, 
2004). A vmPFC inhibitoros hatást képes gyakorolni az amygdala m ködésére, ezzel segítve az 
affektusok szabályozását (Davidson és mtsai, 2000). 
Az érzelemszabályozást a kondicionáláskutatáson belül két megközelítéssel kapcsoljuk 
össze. Egyfel l a félelem kondicionálást Forsyth és munkatársai (Forsyth, Eifert, Barrios, 2006; 
Olatunji, Forsyth, Feldner, 2007) nyomán érzelemszabályozási keretben elemezzük, kiemelve, 
hogy az elkerül  viselkedés érzelemszabályozási stratégiaként értelmezhet , másfel l Kulcsár 
(2007b) nyomán a hedonikus állapotok szabályozására kidolgozott ellenfolyamat-elmélet 
alapfeltevéseit (Solomon és Corbit, 1974; Solomon, 1998/2008) mutatjuk be, s utalunk ennek 
egészségrelevanciájára. Az ellenfolyamat-elméletet összekötjük a Davidson és munkacsoportja 
által vizsgált affektív stílussal, s ennek hátterében álló frontális agyi aszimmetriával. Az 
ellenfolyamat elmélet és az affektív stílus elképzelés közös pontja, hogy mindkett  az 
automatikus folyamatokat hangsúlyozza az érzelemszabályozásban.  
 
4.2.5.1. Szorongásos zavarok tanuláselméleti magyarázata - Elkerülés mint 
érzelemszabályozás  
Ismert, hogy a szorongásos zavarok kialakulásának tanuláselméleti magyarázatában a 
klasszikus félelem kondicionálás mechanizmusa kapott kiemelked  szerepet (l. Albert és a nyúl 
esetét, Watson és Rayner, 1920), ill. a szorongást kiváltó helyzetek elkerülését az operáns 
kondicionálással magyarázták (l. Mineka és Zinbarg, 2006, ill. Mineka és Sutton, 2006; 
részletes áttekintését a szorongásos zavarok etiológiájáról).  
Forsyth és munkatársai (2006) mutattak rá arra, hogy a kondicionált félelmi válasz 
diszfunkcionálissá válása érzelemszabályozási keretben is értelmezhet . A szorongásos 
zavarban szenved k f  jellemz je ugyanis a szorongást kiváltó helyzetek, jelzések (cue-k), 
gondolatok elkerülése, vagyis az experientális elkerülés (S. Hayes és mtsai, 1996) amelynek 
célja  a félelmi tanulás hatásainak csökkentése. Az experientális elkerülés akkor válik 
diszfunkcionálissá, ha a félelmi válasz csökkentése érdekében alkalmazott elkerül  stratégia 
(például nem utazom, mert rosszul leszek) összeütközésbe kerül más, pozitív meger sítéssel 
járó megközelít  válaszokkal (pl. a barátokkal való találkozás), vagyis funkcionális 
korlátozottságot okoz, fokozva a félelmi válaszból adódó szenvedést.  
                                                 
15 Megjegyezzük, hogy a félelmi válasz gyakorlatilag kiolthatatlan, aktív gátlása kontroll mechanizmusok 
m ködésével áll kapcsolatban (l. LeDoux, 1995) 
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A krónikus fájdalomról szóló fejezetben már jeleztük, hogy az elkerül  válaszok 
valójában szenzitizálhatnak a félelmet, szorongást kelt  ingerre. Ez a folyamat szorongást kelt, 
ami más ingerekre generalizálódik (Martin, 2001). A félelmi válaszok generalizálódását humán 
szinten jelent sen támogatja a nyelv (l. Mineka és Sutton, 2006; Forsyth és mtsai, 2006). A 
kondicionált félelmi válaszokhoz tapadó értékelés és kogníció révén olyan viselkedésekhez, 
helyzetekhez és jelzésekhez is érzelmi (szorongási) élmények tapadnak, amelyeknek nincsenek 
tapasztalati megfelel i, miközben az elkerül  viselkedés révén az ezekhez a helyzetekhez 
tapadó negatív értékelés eliminálására nincs lehet ség. Forsyth és munkatársai (2006; Olatunji 
és mtsai, 2007) tehát azzal érvelnek, hogy a félelmi kondicionálás akkor vezet jelent s 
szenvedéshez és korlátozottsághoz, ha a félelmi válasz csökkentésére tett érzelemszabályozási 
kísérleteket rigid és kontextus független formában alkalmazzák.  
  
4.3. Automatikus érzelemszabályozás 
A kondicionáláskutatáson belül az ellenfolyamat-elmélet érdemel különös figyelmet, ami a 
hedonikus (pozitív és negatív) állapotok automatikus szabályozásának folyamatára hívja fel a 
figyelmet.  
 
4.3.1. Ellenfolyamat-elmélet  
Solomon az affektusok homeosztatikus szabályozását felvázoló ellenfolyamat-elmélete 
(Solomon és Corbit, 1974; Solomon, 1980/2008, idézi Kulcsár, 2007b szerint minden 
emocionális folyamatot egy azzal ellentétes érzelmi válasz követ. Kulcsár (2007b) rámutat arra, 
hogy az automatikus affektus dinamikának különösen ismételt negatív (averzív) események 
hatásainak tompításában – ellentétbe fordításában – lehet kiemelt szerepe. 
Az ellenfolyamat elmélet azt a jelenséget írja le, amely szerint egy adott ingerre kialakuló 
primer negatív érzelmi válasszal párhuzamosan egy pozitív érzelmi válasz (kontrasztfolyamat) 
is felépül. Ez utóbbi lassabban alakul ki és lassabban hanyatlik, következésképpen hatása 
tartósabb lehet. A negatív eseményekkel való ismételt találkozás során a primer folyamat 
(példánkban a negatív érzelmi válasz) csökken (habituálódik), míg az ellenfolyamat 
(példánkban a pozitív érzelmi válasz) feler södik. Ezt – els ként – Kulcsár (2007b) a 
traumatikus helyzetekben megfigyelhet  növekedéssel és a katarzis jelenségével kapcsolja 
össze. 
Az ellenfolyamat tulajdonképpen a szomatizáció részben részletesen bemutatott 
szenzitizáció kivédésében játszhat szerepet. Az averzív eseményt követ  ellenfolyamat 
érvényesülése viszont Kulcsár (2007b) szerint a negatív eseményt követ  id szak történéseinek 
függvénye. Ebben a szakaszban ugyanis a legenyhébb negatív ingerlés is súlyosan patogén 
hatású lehet, amely viszont a pozitív visszacsatolás elve alapján nem az ellenfolyamat 
térnyerésének kedvez, hanem az eredeti, primer folyamat feler södéséhez vezet, megalapozva a 
szenzitizáció folyamatát (Weiss, 1971a,b; Denny és Adelman, 1955; Denny 1971; id. Kulcsár, 
2007b).  
Averzív ingereket követ en az ellenfolyamat érvényesülését egyéni különbségek is 
meghatározhatják. Kline, Blackhart és Williams (2007) kísérletükben azt találták, hogy a 
nyugalmi helyzetben relatív magasabb bal prefrontális agyi aktivitással jellemezhet  személyek 
averzív képek nézegetése után fokozott bal frontális aktivitást mutattak. Ezt Davidson és 




4.3.2. Affektív stílus 
Az automatikus érzelemszabályozás egyik lehetséges mutatójának értelmezése egy új fogalmi 
konstrukció, az affektív stílus (Davidson, 1998) bevezetését kívánja meg. Az affektív stílus 
négy összetev je: az érzelmi reaktivitás küszöbe, az érzelmi válasz csúcsamplitúdója, a 
csúcsamplitúdóig eltelt id , valamint a felépülési id . Ezek ismeretében jellemezhetjük egy 
adott személy érzelmi válaszait, ill. érzelemszabályozását egyaránt. Az érzelmi válasz id i 
paramétereinek – vagyis az affektív kronometriának – a modulálásában a prefrontális kéreg, 
valamint ahogy Jackson, Mueller, Dolski és munkatársai (2003) alábbi vizsgálata jelzi, a 
prefrontális agyi aszimmetria játszik szerepet.  
Jackson és munkatársai (2003) vizsgálati paradigmájában az affektív reaktivitás 
kronometriáját (id beli lefutását) vizsgálták, az automatikus érzelemszabályozást a negatív 
érzelemkelt  inger utáni felépülési id vel – az affektív stílus egyik összetev jével (Davidson, 
1998) – definiálták. Pozitív, negatív és neutrális ingerek bemutatása közben és után akusztikus 
startle próbát alkalmaztak. Feltételezték, hogy a negatív képek bemutatását követ  kellemetlen 
hangra adott összerezzenési válasz nagyságából az érzelmi válasz szabályozó komponensére, 
míg a negatív érzelmi inger alatti nagyságából az érzelmi reaktivitás mértékére lehet 
következtetni16. A relatív bal frontális agyi aszimmetria a negatív érzelmi ingert követ  
kellemetlen hangra adott összerezzenési válasz csökkent mértékével társult, vagyis jobb 
szabályozással járt együtt    
Érdemes idézni Davidson (1998, 2000) rezilienciával kapcsolatos gondolatát, aki úgy 
véli, hogy nehéz körülmények között él  gyerekek, serdül k vagy feln ttek körében a pszichés 
jóllét fenntartásának képessége az affektív stílussal lehet összefüggésben. A stresszort követ  
gyors felépülés eszerint tükrözheti a hatékony érzelemszabályozást (és/vagy megküzdést). Az 
affektív stílus mellett bizonyos kognitív érzelemszabályozó stratégiák – például rumináció, 
önhibáztatás, katasztrofizálás – is tartósíthatják a stresszre adott fiziológiai választ, meggátolva 
az automatikus érzelemszabályozási folyamatok érvényre jutását.   
 
Az automatikus érzelemszabályozás fentebb bemutatott két példája azt sugallja, hogy az 
érzelemgenerálódás folyamatában beépített mechanizmusok is szerepet játszanak. Miel tt 
ezeket tovább elemezzük áttekintjük az érzelmek alapvet  jellemz it, és megvizsgáljuk az 
érzelemgenerálódás-érzelemszabályozás viszonyát. 
 
4.4. Érzelem és érzelemszabályozás  
 
4.4.1. Az érzelmek alapvet  jellemz i 
Az evolúciós-funkcionalista megközelítés szerint az érzelmek olyan válaszok,  amelyek az 
egyed és a faj túlélését és alkalmazkodását biztosították. Az érzelmek (pontosabban az 
érzelemkifejezés) adaptivitása mellett szóló érvelés már Darwin (1872) munkájában 
er teljesen megjelenik, aki szerint az érzelmek kifejezése – és értelemszer en a képességünk 
arra, hogy értsük a másik érzelmi állapotát – és ezzel párhuzamosan a cselekvési szándékról 
szóló információ (Plutchik, 2000) az evolúció során adaptívnak bizonyult.  
                                                 
16 Korábbi kutatásokban megfigyelték, hogy egy hirtelen megjelen  kellemetlen hangra adott válasz a 
szempillacsapási reflex-szel mérhet  (l. Vrana, Spence, Lang, 1988; Lang, Bradley, Cuthbert, 1990). Kimutatták 
azt is, hogy ha ezt valamilyen fenyeget  (pl. egy negatív érzelmeket kiváltó kép) bemutatásával ötvözik, akkor a 
szembehunyási reflex nagyobb (l. Lang, 1995; Davidson, 1998).  
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Az evolúciós-funkcionalista értelmezéssel összhangban az érzelem a fizikai és pszichés 
integritás fenntartásában játszik szerepet (Damasio, 1994), vagyis biológiailag megalapozott 
szabályozó szerepet tölt be (Frijda, 1997; Ekman, 1997; Plutchik, 2000; Izard, 1989). Az 
érzelmeket tehát többnyire biológiailag el huzalozott cselekvéstendenciákként17 értelmezik 
(Frijda és Mequity, 1994; Frijda, 1997), amelyek lehet vé teszik, hogy egy adott szituációban 
a megfelel  viselkedést, akciót futassuk ki (Tooby és Cosmides, 1990). 
Az érzelmek nemcsak a jelen lév , hanem az anticipált ingerek, események értékelésében 
is segítenek, jótékony-ártalmas dimenzión elhelyezve azokat (Zajonc, 1997). Ez a fajta 
„értékelés” (vagy más szóval preferencia, Zajonc, 1980, 1997) segíti a megközelít -elkerül  
(vagy appetitív és averzív) viselkedést koordinálni (Lang, 1995). 
Frijda (Frijda és Mequita, 1994) szerint érzelem akkor keletkezik, ha a személy egy 
eseményt a céljai szempontjából relevánsnak, jelentéssel bírónak (Damasio, 1994) ítél. Az 
érzelmek emiatt relevanciadetektorokként is m ködnek (Scherer, 1987, 2005), vagyis azok a 
bels  és küls  történések (Damasio, 1994, Scherer, 2005), amelyek érzelmeket generálnak, 
egyben a személy számára relevanciát, jelent séget hordoznak, s ezen keresztül egyúttal 
jelentés adóvá is válnak. 
Az érzelmi válasz többkomponens  és dinamikus folyamatként képzelhet  el (Izard, 1989; 
Izard és mtsai, 2002; Scherer, 1982, 1985, 1987), amely kognitív és élményszint  (szubjektív) 
változásokkal, központi idegrendszeri és perifériás válaszokkal, nem verbális kísér elemekkel 
(arckifejezés, testtartás, hanglejtés) (Ekman, Friesen, O’Sullivan, Scherer, 1980) és nyílt 
viselkedéssel társul18. A szavak és az érzelmi folyamatok összekapcsolása eszerint kritikus 
lehet, a szubjektív komponens megfelel  verbális címkézését jelenti (vö: alexitímia jelensége, l. 
alább).  
Az érzelmek alapvet  szerepet töltenek be a szociális interakciókban (erre alább még 
visszatérünk). Egyrészt az érzelmek hozzájárulnak az adott szituációval, eseménnyel 
kapcsolatos jelentés és a viselkedéses reakciók megértéséhez, valamint az érzelmet átél  
szociális pozíciójának feltérképezéséhez (Frijda és Mequita, 1994), másrészt az érzelmek – 
pontosabban az érzelemkifejezés – másokban is érzelmeket generálva a társak viselkedésére is 
hatással lehetnek (Izard, 1989; Campos és mtsai, 2004). A szociális jelzések ugyanakkor potens 
érzelemgeneráló ingerekként értelmezhet k (Frijda és Mequita, 1994, Campos és mtsai, 2004). 
Számos érzelem – pl. szégyen, b ntudat, büszkeség – nemcsak intraindividuális állapotként, 
hanem szociális eseményként (Campos és mtsai, 2004), a személy-környezet interakció 
leképez déseként értelmezhet  (Frijda és Mequita, 1994).   
 
4.4.2. Érzelmek mint szabályozók vs.(?) érzelemszabályozás 
Az eddigiekb l következik, hogy az érzelmek egyrészt motivációs19, másrészt szervez , azaz 
viselkedést szabályozó funkciót töltenek be. Ha az érzelmek inherensen szabályozó funkciót is 
betöltenek (érzelmek mint szabályozók), akkor releváns kérdés az, hogy hogyan 
                                                 
17 Az érzelmet jelent  emóció szó a latin moveo (mozogni) igéb l származik. 
18 Az érzelmi összetev k közötti „prioritást” tekintve megemlítjük a James-Lange  (James, 1884; Lange, 
1885/1922) elméletet, valamint Cannon (1927/1989) kritikáját, továbbá Zajonc (1984) és Lazarus (1984) az 
érzelmi rendszer és a kognitív rendszer függetlenségér l szóló vitáját. Itt ezeket ismertnek tekintjük, és 
részleteiben nem tárgyaljuk.  
Megjegyezzük, hogy egyes komponensek hiányozhatnak is (pl. a nyílt viselkedés vagy akár a kogníció). Az 
érzelmi válaszok lehetnek tudatosak (tehát elérhetik az egyén detekciós szintjét), és maradhatnak tudattalanok is 
(az élményszint  komponens hiánya) (Lang, 1995), ami az érzelemszabályozás szempontjából kritikus tényez . 
19 Izard (Izard, Fine, Mostow, Trencosta, Campbell, 2002) szerint az érzelmi rendszert akár els dleges motivációs 
rendszerként is számon tarthatjuk. Véleménye szerint minden diszkrét érzelemnek különálló motivációs és adaptív 
funkciója van.  
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különböztethet k meg az érzelmeket szabályozó folyamatoktól (érzelmek mint 
szabályozottak). Két egymással ellentétes megközelítést vázolunk fel, amelyek felfoghatók az 
érzelemszabályozás két eltér  típusának leírásaként is. 
Az érzelemszabályozás kétfaktoros vagy érzelmi önkontroll elméleteként számon tartott 
(Greenberg, 2007) megközelítés szerint az érzelmek és az érzelemszabályozó folyamatok 
konceptuálisan megkülönböztethet k (Cole, Martin és Dennis, 2004; Hoeksma és mtsai, 2004). 
Az érzelmeket értékel -cselekvési készenléti állapotokként határozzák meg (Frijda, 1997), míg 
az érzelemszabályozás az aktiválódott érzelmekkel kapcsolatos változásokat foglalja magába 
(Cole és mtsai, 2004). Ha a két folyamat konceptuálisan megkülönböztethet , akkor külön 
tanulmányozásukra is lehet ség van. Ezt az elképzelést támogatják az érzelmek kognitív 
kontrollját agyi képalkotó eljárásokkal vizsgáló kutatások (Ochsner, Bunge, Gross és Gabrieli, 
2002; Ochsner, Ray, Cooper és mtsai, 2004),  amelyek szerint az agyi aktivitást tekintve 
különbséget tudunk tenni az érzelem kialakulásának és az érzelem kognitív szabályozásának 
folyamatai között. A kétfaktoros elmélet az érzelemgenerálódás és szabályozás folyamatait 
különválasztva az önszabályozás akaratlagos formáját írja le (Campos és mtsai, 2004). 
Mások, például Davidson (1998), Phillips, Drevets, Rauch és Lane (2003), valamint 
Campos, Frankel és Camras (2004) ezzel szemben úgy vélekednek, hogy az érzelem és az 
érzelemszabályozás folyamatainak szétválasztása nem indokolt. Egyfaktoros 
megközelítésükben amellett érvelnek, hogy az érzelem és az érzelemszabályozás folyamatai 
egyidej leg, szimultán módon egymást befolyásolva zajlanak, és az érzelemszabályozást az 
érzelem kialakulásában részt vev , ill. az érzelem viselkedésben való megjelenéséért felel s 
rendszerben történ  bármely folyamat modifikációjaként konceptualizálják. Tehát az érzelmek 
generálásának alkotó és szabályozói aspektusai ontológikus értelemben egymástól 
elválaszthatatlanok. Az egyfaktoros megközelítés „hívei” szerint tehát az érzelemszabályozás 
gyakran az érzelemgenerálás folyamatába van ágyazva, nemcsak konceptuálisan, de 
neurológiai perspektívából is (Lewis és Stieben, 2004; Goldsmith és Davidson, 2004).  
Greenberg (2007) szerint azok a szerz k, akik az érzelmek keletkezését és 
szabályozását különválasztják, az akaratlagos szabályozás, míg akik összekapcsolják, azok az 
implicit automatikus szabályozás mechanizmusait ragadják meg. Az implicit és automatikus 
szabályozást szubkortikális (pl. amygdala) és kortikális területek (pl. orbitofrontális terület) 
közötti kölcsönös feedback körök biztosítják, és els sorban a jobb féltekei érzelemfeldolgozás 
folyamataira épül (Schore, 1994, 2001a,b). Ezzel ellentétben minél explicitebb, minél 
kontrolláltabb egy érzelemszabályozási folyamat (érzelmi önkontroll) annál er teljesebben a 
prefrontális kéreg20 és a bal félteke részvételét kívánja meg (Davidson, 2000)21.  
Greenberg mondja ki, hogy megkülönböztethetünk egy tudatos, kontrollfolyamatokra 
épül  kortikális és bal féltekei kivitelez  folyamatokat mozgósító érzelemszabályozást, és egy 
                                                 
20 A kognitív átértékelés agyi szervez désének modelljét a kognitív és viselkedéses kontroll – munkamemória és 
válaszszelekció – jól ismert formáival analógiába állították (Ochsner és mtsai, 2002). A modell szerint az 
újraértékelés érzelem moduláló hatása a prefrontális kéreg (PFC) és a cinguláris területek kognitív folyamatainak 
és többek között az amygdalához kapcsolható érzelmi struktúrák által megalapozott érzelmi értékel  
folyamatoknak az interakciójából származik (Ochsner és mtsai, 2002; Ochsner és mtsai, 2004; Lewis és Stieben, 
2004; Green és Malhi, 2006). Konvergens bizonyítékok jelzik, hogy a kognitív átértékelés (reappreisal) feltételben 
– a negatív ingeranyag nézegetése kontrollfeltétellel összehasonlítva - a prefrontális kéreg bizonyos, els sorban 
laterális és mediális területeinek megnövekedett aktivitása, míg az amygdala csökkent aktivitása figyelhet  meg 
(Ochsner és mtsai, 2002; Phan, Fitzherald, Nathan, Moore, Uhde, Tancer, 2005; Lévesque és mtsai, 2003; 
Beauregard, Lévesque, Bourgouin, 2001; Harenski és Hamann, 2006).  
21 Érdemes megemlíteni, hogy a tudatos érzelemszabályozó stratégiák id vel tudattalanná válhatnak, és 
automatikus módon léphetnek életbe (Davidson, 1998; Bargh és Williams, megjelenés alatt), hasonlóképpen a 
készség elsajátításnál tapasztalt jelenségekhez (Bargh és Williams, megjelenés alatt). Ha egy ugyanolyan érzelmi 
szituációban mindig egy bizonyos érzelemszabályozó stratégia mellett döntöttünk, akkor ez automatikussá válhat, 
mivel ennek az érzelemnek az aktiválódása automatikusan az adott érzelemszabályozó stratégia aktiválódását is 
magával hozza. 
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implicit, automatikus szubkortikális és jobb féltekei folyamatokra épül  érzelemszabályozási 
formát (Greenberg, 2007). Ennek az elkülönítésnek számos jelent s implikációja van. Egyrészt 
a kétféle érzelemszabályozási folyamat más-más stratégiákra épül. Másrészt az 
érzelemszabályozási folyamatok ilyen megkülönböztetésének a definíciók és 
operacionalizálásuk, valamint az adaptív-maladaptív jelenségek és a terápia szempontjából is 
jelent s implikációi vannak.  
 
Greenberg (2007) nyomán alább az implicit érzelemszabályozás folyamatait, formáit 
elemezzük, kiegészítve más releváns és az ehhez a formához kapcsolható megközelítésekkel, 
pl. Mikulincer, Shaver és Pereg (2003) elméletével. Ezt követ en összekötjük a Gratz és 
Roemer (2004) által kidolgozott definícióval.  
 
4.5. Implicit automatikus érzelemszabályozás 
Az implicit, automatikus emóciószabályozó folyamatok gyökere a köt dési kapcsolat 
(Greenberg, 2007)22. Ismert, hogy a megfelel  korai tapasztalatok (vagyis a biztonságos 
köt dés) hatékonyabbá teszik a jobb féltekei regulátoros funkciókat (és limbikus köröket) 
(Siegel, 1999; Davidson, Putnam, Larson, 2000; Davidson, 2000, 2002), ezáltal el segítve a 
negatív érzelmek szabályozását. Mivel ez a fajta szabályozás a kapcsolatokból bontakozik ki, 
ezért els sorban bizonyos „stratégiák”, például önmegnyugtató viselkedések, az érzelmi 
distressz kommunikációja, vokalizáció, szemkontaktus, társak keresése automatikus 
aktivációjára épül. Ez rávilágít arra, hogy az érzelemszabályozás nem érthet  meg a 
kapcsolatok elemzése nélkül, s bár általában intrapszichés jelenségként kezeljük, 
interperszonális vetülete kézenfekv .  
Az affektusok korai diádikus szabályozása megalapozza az érzelmek önszabályozási 
képességeit, de feln ttkorban is a „másik” által biztosított biztonságos, validáló, támogató és 
empatikus környezet segíti a distressz automatikus szabályozását. A szociális kapcsolatok tehát 
az érzelemszabályozás inputjaként az érzelemszabályozás kontextusát biztosítják (Bell és 
Calkins, 2000; Gross, Richards és John, 2006), ugyanakkor az érzelemszabályozás fontos 
szerepet tölt be a kapcsolatok (mint output) fenntartásában (Bell és Calkins, 2006). 
Eszerint a biztonságos, validáló, támogató és empatikus környezet – els sorban a 
nonverbális kommunikáción keresztül és a jobb féltekei érzelemfeldolgozási folyamatokra 
támaszkodva – a distressz automatikus szabályozásának kedvez. Az önmegnyugtató 
stratégiákat küls  ágens biztosította megnyugtatás révén sajátítjuk el. Ebben a folyamatban 





                                                 
22 Megjegyezzük, hogy már születésünkkor rendelkezésre állnak olyan elemi, biológiailag meghatározott 
folyamatok (pl. a fej elfordítása vagy a szem becsukás), amelyek védik a szervezetet a túlzott arousalnövekedést l 
(Kopp, 1989). Az els  életév során elemi kognitív folyamatokkal (asszociatív tanulási és emlékezeti 
folyamatokkal) b vül a lehetséges repertoár, majd az els  életév végét l az érzelmekre vonatkozó tudás 
növekedésével egyre bonyolultabb kognitív tevékenységek is segítik az érzelemszabályozást (Kopp, 1989). 
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4.5.1. Érzelemszabályozás a szociális kapcsolatok kontextusában23 
Az anya-gyerek kapcsolatban az érzelmek/affektusok szabályozása a szemt l-szembeni (face-to 
face) interakciókban bontakozik ki (Siegel, 1999; Schore, 2001a,b). A különböz  
kutatócsoportok más-más folyamatot emelnek ki ennek hátteréül. Fonagy és Target (1997) a 
szül i mentalizáló hozzáállás, Gergely és Watson (1998) a szül i érzelemtükrözés folyamatait 
jelölik meg az érzelemszabályozás alapjaként. Mikulincer, Shaver és Pereg (2003) szerint a 
csecsem -gondozó interakció, pontosabban a közelségkeresés sikere fordítódik le 
interperszonális és kognitív érzelemszabályozó stratégiákba, valamint az énr l és a másikról 
alkotott hiedelmekbe, ill. magasabb rend  kivitelez  és kognitív funkciókba. Az alábbiakban – 
empirikus kutatásunk elméleti kerete szempontjából – ez a megközelítés érdemel különös 
figyelmet.  
Mikulincer, Shaver és Pereg (2003) az érzelemszabályozás fejl dését tehát a köt dési 
elméletb l vezetik le. Jól ismert, hogy Bowlby (1969) szerint a csecsem  egy olyan viselkedési 
repertoárral születik (köt dési viselkedés), aminek a célja a támogató másikkal való közelség 
keresése és fenntartása. Eszerint a közelség keresése a csecsem  veleszületett 
érzelemregulációs készletének tekinthet , amit Mikulincer és munkatársai (2003) els dleges 
köt dési stratégiának neveznek. A közelségkeresés célja a fizikai és pszichés fenyegetést l való 
védelem, valamint a distressz eliminálása, vagyis a szerz k szerint a köt dési figura 
elérhet sége kritikus szerepet tölt be az érzelemszabályozás egyéni különbségeinek 
kialakulásában.  
A közelségkeresés sikere az ún. biztonságon alapuló stratégiák kialakulásának kedvez, 
amik az énr l, a másikról és az érzelemszabályozásról származó deklaratív és procedurális 
tudásból épülnek fel. A deklaratív tudás egyrészt optimista hiedelmeket tartalmaz a distressz 
kezelésér l, másrészt bizalmat tükröz mások jóságában, harmadrészt a fenyegetésekkel való 
küzdelemmel kapcsolatban az énhatékonyság érzését foglalja magában (Mauss, Evers, 
Wilhelm, Gross (2006) fogalmaival élve, az érzelemszabályozás iránt implicit pozitív attit döt 
jelöl).  
Mikulincer és munkatársai (2003) a procedurális tudás leírásához az ún. „biztonság alapú 
forgatókönyvek” (script) fogalmát hívják segítségül (Waters, Rodrigez, Ridgeway, 1998). Ezek 
három f  coping stratégia köré épülnek: (1) A distressz elismerése és kimutatása; (2) 
Közelségkeresés; (3) Instrumentális problémamegoldás. A biztonságon alapuló stratégiával 
rendelkez k elismerik és kimutatják negatív érzéseiket, a közelségkeresés valamilyen formáját 
alkalmazzák (amely a kés bbi életkorokban nemcsak konkrét fizikai közelségkeresést, hanem 
szimbolikusat is jelenthet)24. Ezt fentebb Greenberg (2007) az implicit érzelemszabályozással 
hozta összefüggésbe. A biztonsági stratégiával jellemezhet  személyek megtanulták, hogy a 
distressz kimutatása és a közelségkeresés támogatáshoz, védelemhez és a distressz oldásához 
vezet.  
                                                 
23 Az élet különböz  szakaszaiban más kontextus-specifikus motivációs és szociális folyamatok formálják az 
érzelemszabályozást. Az érzelemszabályozás kialakulásában mind intrinzik, mind extrinzik tényez k szerepét, ill. 
természetesen ezek egymásra hatását érdemes fontolóra venni és vizsgálni. Az extrinzik tényez kön belül a 
legnagyobb hangsúlyt a különböz  vizsgálatokban a korai szül -gyermek kapcsolat kapott, de más 
interperszonális kapcsolatok (pl. a testvérekkel, kortársakkal való interakciók) is alakítják a személy 
érzelemszabályozó kapacitását (Fox és Calkins, 2003). Emellett a kultúra maga is számos, a szocializáció során 
elsajátítandó, elsajátított normát, hiedelmet ír el  az érzelmi élményekre és viselkedésre vonatkozóan (l. Southam-
Gerow és Kendall 2002 összefoglaló tanulmányát). Az intrinzik faktorok közé tartoznak a temperamentum 
jellemz k (pl. reaktivitás és önszabályozás; Rothbart és Ahadi, 1994; Rothbart és Putnam, 2002), a kognitív 
folyamatok (figyelem, gátló kontroll, er feszítéses kontroll, kivitelez  funkciók), továbbá az érzelemszabályozást 
megalapozó neurális és fiziológiai rendszerek jellemz i (Fox és Calkins, 2003).  
24 Ebben a megközelítésben az els  kett  mint érzelemközpontú megküzdési stratégia (Lazarus és Folkman, 1984) 
el készíti a terepet a problémafókuszú megküzdésnek. 
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Ha a közelségkeresés mint érzelemszabályozási stratégia sikertelen, akkor ún. 
másodlagos köt dési stratégiák – hiperaktiváció vagy deaktiváció25 – alkalmazására kerül sor, a 
szociális környezet mozgósíthatóságának észlelését l függ en. Ha a közelségkeresés 
megvalósíthatónak t nik, akkor a hiperaktivációs stratégiák mozgósítódnak, ami er s 
megközelít  tendenciát jelent. A hiperaktivációs stratégia alkalmazása során minden kognitív 
és viselkedéses er feszítés a tör dés és támogatás elnyerésére irányul (Shaver és Hazan, 1993). 
Ha a gyermek a közelségkeresés vagy a köt dési viselkedés miatt büntetést vagy 
jutalomelmaradást tapasztal, akkor deaktiválja a közelségkeres  viselkedést. 
A másodlagos köt dési stratégiák esetében nem a distressz eliminálása  az els dleges cél, 
hanem a köt dési rendszer kontrollálása (Mikulincer és mtsai, 2003).  
Az elmélet szerint a köt dési stratégiák befolyásolják a pozitív és negatív érzelmek 
kognitív következményeit. A biztonsági stratégiákkal jellemezhet  személyek negatív 
ingereket követ en képesek az indukált hangulattal ellentétes kogníciókat aktiválni (Pereg és 
Mikulincer, 2004)26. Ezzel ellentétben a hiperaktivációs stratégiával rendelkez k a negatív 
hangulattal kongruens kognitív tartalmakat aktiváltak (Pereg és Mikulincer, 2004). A 
deaktiváló stratégiával rendelkez knél negatív ingerek nem hatottak a kognitív folyamatokra, s 
ugyanezt figyelték meg a pozitív ingerekkel kapcsolatban is. Tehát a deaktivációs stratégia a 
köt dési rendszert ellen rzés alatt tartja, a kognitív és emocionális nyitottságot gátolja, így a 
deaktivációs stratégiával rendelkez k a pozitív érzelmek el nyét nem tudják kiaknázni 
(Mikulincer és mtsai, 2003). A köt dési rendszer hiperaktivációja pedig a fenyegetésre, az 
elhagyásra vagy a szeparációra er teljes készenléti állapotot hoz létre. Ez a készenlét 
Mikulincer és munkatársai (2003) szerint a pozitív érzelmeket is gyorsan ellentétükbe fordítja, 
és ennek hatására a hiperaktivációs stratégiával él k érzelmi életét a negatív érzelmek túlsúlya 
és az érzelmek kontrollálhatatlansága jellemzi. 
A biztonsági stratégiával rendelkez k a másik két csoporttal szemben viszont ki tudják 
aknázni a pozitív érzelmeket, mivel a szabad explorációt, a kreativitást a biztonságos bázis 
lehet vé teszi.  
A deaktivációs és hiperaktivációs stratégia jellemz i az implicit érzelemszabályozás 
(Greenberg, 2007) deficitjeire világítanak rá. A distressz adaptív kifejezésének deficitjei 
(deaktiválónál a hiánya, a hiperaktiválónál az extrém szintje) figyelhet ek meg. A deaktiváló 
nem mutatja ki érzelmeit, kerüli (elfojtja, elnyomja) az érzelmi állapotok átélését, ezzel 
ellentétben a hiperaktiváló a distresszt a kifejez  viselkedésben megjeleníti, de az 
önmegnyugtató stratégiák hiánya – és a nem kielégít  kapcsolatok – miatt ez sem jár sikeres 
distressz csökkenéssel.  
 
Összefoglalva: A közelségkeresés sikere együtt jár az érzelmek elfogadásával, az érzelmi 
élményekhez való hozzáféréssel, érzelmi tudatossággal és az érzelem kifejezésének 
képességével. Ezt az implicit automatikus érzelemszabályozás folyamatokkal kapcsolhatjuk 
össze.  
Mikulincer és munkatársai elképzelései alapján a közelségkeresés sikere, és a biztonságon 
alapuló stratégiákkal összefügg  deklaratív és procedurális tudás a primitív elhárítások kisebb 
mérték  használatával, a szabad explorációval és kreativitással, a pozitív érzelmek 
generálásának  képességével, és a negatív ingerek vagy averzív események utáni gyorsabb 
felépüléssel (vagy más terminussal az ellenfolyamatok biztosította automatikus 
érzelemszabályozás el nyével) társul. Ezek alapján empirikus kutatásunk egyik elméleti 
                                                 
25 A hiperaktivációs stratégia az ambivalens köt dés  szül -gyermek, míg a deaktiváció az elkerül  szül -
gyermek köt dés  diádokban fedezhet  fel (Mikulincer és mtsai, 2003). 
26 Ezt Forgas (1995) modellje kapcsán motivált feldolgozásként azonosították. 
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kereteként a köt dési elméletet, s ezen belül is a Mikulincer és munkatársai által kidolgozott 
megközelítést alkalmazzuk. Ez utóbbi operacionalizálásához segítségül hívjuk Young (1990; 
Young, Zangwill és Behary, 2002) sémakoncepcióját (ezt alább, a második vizsgálat el tt 
tárgyalni fogjuk).  
 
4.6. Definíció az implicit automatikus érzelemszabályozás tükrében 
Fentebb Greenberg (2007) nyomán azzal érveltünk, hogy az érzelemszabályozásban –
megfelel  kapcsolati háttéren – vannak olyan beépített folyamatok (pl.  a distressz kifejezése, 
elfogadása, tudatosítása), amelyek kedveznek az érzelmi distressz oldásának. Az implicit 
érzelemszabályozás diszfunkcionális m ködését eszerint az érzelmek elkerülésének, 
elnyomásának, megfelel  felhasználásának a hiányaként értelmezhetjük (Greenberg, 2007).  
Az adaptív érzelemszabályozás tehát lehet vé teszi a genuin érzelmek átélését és 
ezeknek olyan módon való kifejezését, amely biztosítja, hogy mind a saját, mind mások 
érzelemszabályozási céljai (pl. biztonság, pozitív szociális interakciók, észlelt kompetencia) 
fennmaradhassanak (Bridges, Denham és Ganiban, 2004). Az adaptív érzelemszabályozást 
hangsúlyozó megközelítések tehát az érzelmi élmény és/vagy érzelemkifejezés elnyomását 
diszfunkcionális stratégiáként tartják számon.   
Hasonló következtetésre jutott korábban Gratz és Roemer (2004), akik az 
érzelemszabályozás klinikailag releváns problémáit gy jtötték össze, és ennek fényében az 
érzelemszabályozás olyan konceptualizálására törekedtek, amely lehet séget ad ennek a 
komplex konstruktumnak az operacionalizálására méghozzá önbeszámolós kérd ív 
segítségével. Megközelítésük szerint az érzelemszabályozás: 
(a) az érzelmek tudatosságának és megértésének (érzelmi tisztaság) képessége  
(b) az érzelmek elfogadása 
(c) az impulzív viselkedések kontrollja és a vágyott célok irányába mozgás, negatív 
érzelmek megtapasztalása esetén (impulzuskontroll és a célvezérelt viselkedés 
fenntartása) 
(d) szituációsan megfelel  érzelemszabályozó technikák rugalmas használata az érzelmi 
válaszok modulációja érdekében azért, hogy az egyéni célok és a szituációs 
követelmények egybecsengjenek (ehhez szükség van az érzelemszabályozó  
stratégiákhoz való hozzáférésre)27.   
Ebben a megközelítésükben egyértelm en tetten érhet , hogy Gratz és Roemer az adaptív 
érzelemszabályozás (Bridges és mtsai, 2004) felfogásához és méréséhez kívánnak hozzájárulni. 
Az érzelmi válaszok elfogadása és az érzelmi tisztaság és tudatosság az adaptív 
érzelemszabályozási stratégiák rugalmas alkalmazását biztosíthatja, és Greenberg (2007) 
megközelítése alapján implicit érzelemszabályozást tükröz. Az érzelmi válaszok elfogadása 
Bridges és munkatársai (2004) adaptív érzelemszabályozás definíciójával hozható kapcsolatba, 
valamint fellelhet  Cole és munkatársai (1994) megközelítésében is, akik az érzelmekkel 
kapcsolatos érzelmek kezelését is fontos komponensként tüntetik fel. Eszerint az érzelmeikre is 
reagálhatunk emocionálisan, ezek a metaemocionális élmények pedig befolyásolhatják 
m ködésünket. Az érzelmi válaszok elfogadásának fontosságát jól támogatják azok az 
empirikus eredmények, amelyek az érzelmi reakciókkal kapcsolatos negatív érzések (vagyis az 
érzelmi elfogadás hiánya) és a maladaptív m ködés kapcsolatára világítanak rá (Cole és mtsai, 
1994; Forsyth és mtsai, 2006; S. Hayes és mtsai, 1996).  
                                                 
27 Ez a meghatározás sokban emlékeztet Saarni emocionális kompetencia (2000, 2001), valamint az érzelmi 
intelligencia fogalmára is (Mayer, Salovey, Caruso, Sitarenios, 2001; Salovey, Mayer, Caruso, 2002). 
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A Gratz és Roemer féle definíció, valamint az adaptív-maladaptív érzelemszabályozás 
különbségeivel foglalkozó megközelítések egyértelm en amellett érvelnek, hogy az érzelmi 
élmények átélésének, kifejezésének és elfogadásának képessége hozzájárul a megfelel  érzelmi 
funkcionálásához. Ezeknek a folyamatoknak a deficitje maladaptív érzelemszabályozásként 
értelmezhet . A továbbiakban ezt a kérdéskört részletezzük Gross és munkacsoportja 
kutatásainak, valamint az alexitímia kutatásainak tükrében. 
 
4.7. Az érzelemkifejez  viselkedés gátlása 
Az érzelemszabályozás és egészség kapcsolatának kutatását a pszichoszomatikus betegségek 
kialakulásának magyarázatára kidolgozott korai elméletekig vezettük vissza. Jeleztük, hogy itt 
az érzelemszabályozás kérdése az érzelemkifejezés elnyomására/elfojtására korlátozódott, amit 
a pszichoszomatikus betegségek kialakulásában etiológiai tényez ként tartottak számon. 
Alexander (1939, 1953) például a szomorúság és a sírás elnyomását az asztmával („Az asztma 
elfojtott sírás az anya után”), a harag elnyomását a kardiovaszkuláris megbetegedésekkel, míg a 
függ  segítségkér  (dependent help-seeking) viselkedés elnyomását a gasztrointesztinális 
betegségekkel (pl. a  gyomorfekéllyel) kapcsolta össze.  
Az érzelemkifejezés elnyomását újabban Gross és munkacsoportja  az 
érzelemszabályozás folyamatmodellje (1998a,b; 2002) keretében vizsgálja. Az 
érzelemszabályozó stratégiák „csoportosításában” Gross is alkalmazza az érzelemgenerálódás 
folyamatának, ill. a már létrejött érzelmek szabályozásának megkülönböztetését: 
el zményközpontú és válaszközpontú stratégiák között tesz különbséget. 
Az el zményközpontú stratégiák az input megváltoztatását célozzák, vagyis az 
érzelemgenerálódás folyamatára gyakorolnak hatást, a szituáció szelekciót, a szituáció 
módosítását, a figyelem irányítását és a kognitív változtatásokat sorolhatjuk ide28. A 
válaszközpontú stratégiák a már létrejött kimenetel megváltoztatását, vagyis a „kész” érzelem 
megváltoztatását: például az érzelmi élmény intenzitásának csökkentését, növelését, 
meghosszabbítását, lerövidítését, az érzelmi élmény kifejezésének elnyomását eredményezik. 
A válaszközpontú stratégiák közül leggyakrabban az érzelemkifejezés gátlását vizsgálták (l. 
alább), de az érzelmi élmény számos kognitív stratégiával is befolyásolható. Például a 
rumináció és a katasztrofizálás, az önvád vagy mások hibáztatása tartósítja a negatív 
érzelmeket, míg a negatív érzelmeket kiváltó esemény perspektívába helyezése, elfogadása 
vagy újraértékelése csökkentheti a negatív érzelmek intenzitását vagy gyorsíthatja a felépülési 
folyamatot (l. Garnefski és Kraaij, 2006). Az érzelmek fiziológiai komponensét (a fiziológiai 
arousalt) is szabályozhatjuk, pl. légzéstechnikákkal, relaxációs módszerekkel. 
A kétféle típusú szabályozás az érzelmi élmény, az aktuális fiziológiai és kognitív 
m ködés szempontjából más-más következménnyel jár, ill. más-más szociális hatásai lehetnek. 
Ezt Gross és munkacsoportja számos kísérletben, els sorban a kognitív átértékelés29 és az 
                                                 
28 A szituáció szelekció értelemszer en azt jelenti, hogy az érzelmeink szabályozása érdekében bizonyos 
helyzeteket elkerülünk, vagy éppen megközelítünk. A szituáció módosítása stratégiával a helyzet aktív alakításán 
keresztül érhetjük el, hogy érzelmeinket reguláljuk. A figyelem irányításával dönthetjük el, hogy egy szituáció 
mely aspektusára koncentrálunk vagy nem koncentrálunk. A kognitív változtatások (pl. a negatív esemény 
átértékelése pozitív vagy semleges terminusokban) az érzelemgenerálódás folyamatában alakítják a keletkez  
érzelmek min ségét és/vagy intenzitását (Gross, 1998a, b). A kognitív változtatások közé sorolhatók egyes 
elhárító mechanizmusok – pl. a tagadás, az izoláció, az intellektualizáció (Gross, 1998a).  
29 A kognitív átértékelés folyamatát gyakran az érzelmek kognitív kontrollja fogalom alatt tárgyalják. Jól ismert, 
hogy a kognitív átértékelés a megküzdés irodalma szerint képes megváltoztatni a helyzetre adott érzelmeket, 
valamint a fiziológiai stresszreakciót is (l. Lovallo és Thomas, 2000/2004). Ezt els ként Lazarus laboratóriumi 
kísérletben demonstrálta (Lazarus és Opton, 1966). A vizsgálati személyek egy körülmetélésr l szóló filmet 
néztek, amihez vagy hallottak hangos kommentálást (kognitív átértékelés feltétele) vagy nem (kontroll feltétel, 
csak a képek voltak láthatók). A kommentálásban a fájdalmat tagadták, és a szertartás örömteli aspektusait 
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expresszív viselkedés elnyomása hatásainak szembeállításával demonstrálta. A leggyakrabban 
alkalmazott paradigma szerint egy érzelmet kiváltó film vagy képsorozat megtekintését 
megel z en a személyeket random módon három feltételbe sorolják. A kontroll feltételben a 
személyek semmilyen specifikus instrukciót nem kapnak, az érzelemkifejez  viselkedés 
elnyomása feltételben a vizsgálati személyekt l érzéseik leplezését, elrejtését kérik, míg az 
átértékelés feltételben a látottak más típusú, pl. semleges vagy pozitív terminusokban való 
értelmezését szorgalmazzák. A szubjektív érzések és/vagy fiziológiai m ködés, valamint az 
expresszív viselkedés mérésére kerül sor.  
Az érzelmi kifejez  viselkedés elnyomása – a kontroll feltétellel vagy a kognitív 
átértékeléssel összehasonlítva –  undort (Gross, 1998b; Gross és Levenson, 1993) és 
szomorúságot (Gross és Levenson, 1997) kiváltó helyzetekben nem csökkenti, s t gyakran 
növeli a szubjektív érzelmi élmény intenzitását, és megemeli a szimpatikus idegrendszeri 
aktivitást. Az elnyomás (és átértékelés) szociális következményeit vizsgálva Butler, Egloff, 
Wilhelm és munkatársai (2003) arra a következtetésre jutottak, hogy az elnyomás nem csak a 
kifejez  viselkedést gátló személy fiziológiai m ködését befolyásolja, hanem a partnerét is. A 
szupresszorok beszélget partnereinél a kontroll és az átértékelés helyzethez viszonyítva 
emelkedett vérnyomás értékeket detektáltak. Emellett a szupresszorok „eltávolodtak” a 
beszélgetést l, ill. partnereik jelzéseire kisebb válaszkészséget mutattak (vö. interakciós 
szinkronitás kutatása).   
Az expresszív viselkedés elnyomása a kognitív m ködésmódra is kifejti hatását, mind az 
objektív (Richards és Gross, 1999, 2000), mind a szubjektív memóriateljesítményt (Richards és 
Gross, 2000) rontja. Feszült szociális interakció, például egy konfliktusos téma megbeszélése 
alatt a kifejez  viselkedés elnyomása csökkenti az elhangzottakra való emlékezést, ugyanakkor 
növeli az érzelmekre való emlékezés valószín ségét (Richards és mtsai, 2003). 
 
4.7.1. A habituális expresszív viselkedés elnyomásának hatásai 
Gross és John (2003) egyéni különbségeket vizsgáló kutatássorozatukban feltárták, hogy az 
elnyomás gyakori, vagyis habituális használata kevesebb pozitív és több negatív érzelemmel 
társult. A szupresszió általánosságban kevesebb szociális támogatással, különösen érzelmi 
támogatással, valamint több depressziós tünettel járt együtt. A habituális szupressziót 
alkalmazó személyek kevésbé voltak elégedettek az életükkel, kevésbé voltak optimisták, és 
nem csak a közeli szociális kapcsolatok és támogatás viszonylagos hiányáról, hanem azok 
elkerülésér l is beszámoltak. Emellett a Ryff-féle (1989) pszichológiai jóllét mind a hat 
területén – környezeti hatóképesség, személyes növekedés, önelfogadás, életcélok, autonómia, 
kapcsolatok – alacsonyabb értékeket értek el a habituálisan kognitív újraértékelést 
alkalmazókkal szemben, a két csoport között különösen a másokkal való pozitív kapcsolatok 
terén mutatkozott nagy különbség.  
Az elnyomás „fogyasztja” a kognitív forrásokat, mivel az érzelemkifejez  tendenciák és a 
gátlás sikerességének folyamatos monitorozását követeli meg. Továbbá az elnyomás 
diszkrepanciát okozhat (John és Gross, 2004) a bels  élmény és a kifejezett érzés között 
(Higgins, 1987; Rogers, 1951/1980). Az igazi én (true self) és az autenticitás érzésének hiánya 
negatív érzésekhez vezethet (Sheldon, Ryan, Rawsthorne, Ilardi, 1997), és a másoktól való 
elidegenedés esélyét adhatja, alááshatja a közeli kapcsolatokat (John és Gross, 2004; Gross és 
John, 2003), bár – paradox módon – sokszor éppen azok fenntartása céljából kerül 
alkalmazásra.  
                                                                                                                                                           
ecsetelték. A kontroll helyzethez viszonyítva ebben a feltételben a személyek alacsonyabb b rvezetési választ és 
kedvez bb hangulati megítélést adtak. 
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A fenti elemzés felveti a kérdést, hogy az érzelemkifejez  viselkedés tudatos elnyomása 
vajon mindig maladaptív stratégia-e.  
Consedine, Magai és Bonanno (2002) az érzelmi szupresszió (emotional suppression 
vagy expresszív viselkedés elnyomása) helyett az érzelmi gátlás (emotional inhibiton) fogalmát 
alkalmazzák, amely nemcsak a kifejez  viselkedés, hanem az érzelmi élmény gátlására is 
vonatkozhat. Bonanno és munkatársai (2004) szerint az érzelmek elnyomásának „egészségi 
költségei” csak azoknál jelennek meg, akik nem képesek az expresszív viselkedés flexibilis 
tervezésére. Ahogy fentebb említettük az érzelemszabályozási folyamatok – pl. az expresszív 
viselkedés elnyomása – maladaptívvá csak akkor válnak, ha rigid és kontextusfüggetlen jelleget 
öltenek. Megjegyezzük, hogy az érzelmi gátlás rigiddé válását éppen a habituális használata 
mutathatja.   
Az érzelmek viselkedésben, vagy akár verbális beszámolókban való meg nem 
jelenítésének speciális esete lehet az, ha valaki nem fér hozzá érzelmi élményeihez, vagy nem 
tudja azonosítani ket. Ezt a jelenséget az alexitímia fogalmával írjuk le. Miel tt rátérnénk az 
alexitímia kérdéskörére, kitér t teszünk az elhárítómechanizmusok felé, amely a negatív 
érzelmi élmény gátlásának egy speciális, tudattalan (és automatikus) esete.   
 
4.7.2. Az expresszív viselkedés elnyomása és az elhárítómechanizmusok 
Az elhárítómechanizmusok a normál fejl dés részei, s csak akkor válnak patológiássá, ha a 
feszültségek eliminálására els sorban ezeket alkalmazzuk, vagy ha nem a pszichés 
fejlettségünknek (vagy életkorunknak) megfelel  elhárítási folyamatot használjuk, ill. akkor is 
kitartunk az elhárítás alkalmazása mellett, ha arra egy adott szituációban már nincs szükség (A. 
Freud, 1966/1994). Ebben az esetben maladaptív alkalmazásuk neurotikus zavarokat okozhat 
(Freud, 1926; A. Freud, 1966/1994; Haan, 1977). Továbbá ismert hogy a pszichoszomatikus 
irodalom sokáig az ún. pszichoszomatikus betegségek (Alexander, ld. fent) és a daganatos 
megbetegedések hátterében az érzelmek elfojtását és tagadását alapvet  etiológiai faktorként 
tartotta számon (l. Kulcsár, 1993, 149-151.o; Riskó, 1999, 13-14.o ).  
Az elhárítások és a betegségek közötti feltételezett kapcsolatot az alexitímia elméletek 
jelent sen módosították. Az alexitímia fogalmának bevezetése a pszichoszomatikus betegségek 
értelmezésében az addig uralkodó konfliktusmodellel szemben állt (l. Taylor, Bagby, Parker, 
1991; Sifneos, 1996; Nemiah, 1996). Az alexitímiával foglalkozó kutatók a pszichoszomatikus 
betegségek kialakulása hátterében a stressz keltette arousal pszichológiai elaborációjának 
hiányát  jelölték meg (Nemiah, 1996), a pszichodinamikus elképzelések által hangoztatott, a 
tudattalan pszichológiai konfliktusok keltette patológiás érzelmekkel és fantáziákkal szemben. 
A továbbiakban az alexitímia jelenségét elemezzük. 
 
4.8. Alexitímia mint az érzelemszabályozás kudarca 
Az érzelemszabályozási zavar egyik mutatója az alexitímia30, vagy más megfogalmazásban, az 
alexitímia az érzelemszabályozási zavar egyik megjelenési formája (Taylor, Bagby és Parker, 
1997). Pszichoszomatikus betegekkel folytatott terápiás ülések során megfigyelt érzelmi 
jellegzetességeket Sifneos 1972-ben nevezte el alexitímiának. Bár az alexitímia szó szerint az 
érzelemkifejez  szavak hiányára utal, a fogalom ennél többet, bizonyos jellemz k együttes 
meglétét jelenti: (1) nehézségek az érzelmek felismerésében (azonosításában) és leírásában 
(másoknak való kommunikálásában); (2) nehézségek az érzelmek és az emocionális arousal 
                                                 
30 A kifejezés görög eredet : a lexis kifejezést, a thymos érzelmet jelent, s az „a” pedig fosztó képz . 
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testi jelei közötti különbségtételben; (3) visszafogott képzeleti tevékenység, melyet a 
fantáziavilág szegényessége jelez; (4) kifelé orientált kognitív stílus. 
Az alexitímiát az érzelmek átélésének deficitjeként konceptualizálták, amit újabban az 
érzelmek csökkent kognitív feldolgozásával és szabályozásával (Taylor és mtsai, 1991; 
Aftanas, Varlamov, Reva, Pavlov, 2003; Frawley és Smith; 2001) kapcsolnak össze.  Ennek 
megfelel en az alexitímia nem a distresszel  érzelmekkel szembeni védekez  
mechanizmusként értelmezhet .  
Az érzelmek átélésének deficitje azonban nem feltétlenül jelenti az érzelmi élmény teljes 
hiányát; az alexitímiás személyek átélnek pozitív és negatív érzelmeket is, de ezek 
differenciálatlanok. Az alexitímiások továbbá nehezen kapcsolják az érzelmeiket emlékekhez, 
fantáziákhoz, eseményekhez (Taylor és mtsai, 1991).   
Lane az alexitímiát a verbális és nonverbális érzelemfelismerés deficitjei (pl. Lane és 
mtsai, 1996; Lane, Sechrest, Riedel, Shapiro, Kaszniak, 2000) alapján az érzelmi tudatosság 
hiányaként – vagy alacsony szintjeként – konceptualizálja, és a „vakérzés” (blindfeel) fogalmat 
alkalmazza az alexitímiára (Lane és mtsai, 1997a; Lane, Ahern, Schwart, Kaszniak, 1997b). A 
vakérzés jelenségének bemutatására a blindsight (vaklátás) analógiáját hívja segítségül. Ez 
utóbbi esetben az els dleges vizuális kéreg léziója miatt a személyek nincsenek tudatában 
annak, hogy mit látnak, vagyis azt állítják, hogy vakok, azonban képesek vizuális követéses 
feladatban vagy vizuális szelekciós feladatban jól teljesíteni, továbbá számos vizuális elhárító 
mozgást tenni (pl. fejükhöz közeled  tárgy esetén fejüket elhúzni). Ebben az esetben az inger 
tudatos tudatossága (conscious awareness) hiányzik, azonban az inger a viselkedésre mégis 
hatással van. Ennek az analógiájára az alexitímiás személyek viselkedésére, bár tudatosan 
nincsenek az érzelmeik birtokában (vagy nagyon differenciálatlan tudással rendelkeznek, ami 
az alacsony érzelmi tudatosságnak felel meg), az érzelmi inger hatással van.  
Az alexitímia mérésére ma leginkább a Toronto Alexitímia Skála 20 tételes változatát 
(TAS-20) alkalmazzák. El djét, a 26 tételb l álló kérd ívet a torontói egyetem három kutatója 
az 1980-as évek elején alakította ki (Taylor, Ryan és Bagby, 1985). A kérd ívfejlesztés – újabb 
itemek, faktoranalízis – során a végs  változatban a TAS-20 háromfaktoros skálává alakult: F1: 
nehézségek az érzelmek azonosításában (DIF): nehézségek az érzelmek és az emocionális 
arousal testi jelei közötti különbségtételben; F2: Nehézségek az érzelmek leírásában (DDF); 
F3: Kifelé orientált gondolkodási stílus (EOT)31. 
A DDF faktor az érzelmek kommunikálásának nehézségeként értelmezhet . Az érzelmek 
kommunikációjának hiánya azonban származhat az expresszív viselkedés tudatos vagy 
automatikus elnyomásából egyaránt. Különbséget kell tennünk tehát az érzelmeit 
kommunikálni nem tudó (alexitímiás) és nem „akaró” személyek között (ez utóbbiak az 
érzelmeiket elnyomó, elfojtó személyek). Suslow, Donges, Kersting és Arolt (2000) is hasonló 
véleményt fogalmaz meg az alapján, hogy a DDF er teljes kapcsolatot mutat a szociális 
szégyennel. Suslow és munkatársai (2000) amellett érvelnek, hogy az érzelmek 
szimbolizációjának és a kommunikálásuknak a nehézségeit meg kell különböztetnünk 
egymástól. Az alexitímiások esetében az érzelmi kommunikáció hiánya az érzelmi 
szimbolizáció deficitjeib l fakad. Ezzel ellentétben az érzelmi kifejezés elnyomása, gátlása 




                                                 
31 Vegyük észre, hogy az alexitímia „új” operacionalizálásából a képzeleti élet szegényességét mér  alskála 
kimaradt, míg Bermond (1997) továbbra is a fogalom inherens részének tekinti.  
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4.8.1. Alexitímia és betegség 
A fenti elgondolások alapján az alexitímia az érzelmek elégtelen és alulszabályozott 
szinten történ  kognitív feldolgozásaként értelmezhet . Az alexitímiás személy az érzelmek 
kognitív feldolgozásának hiányossága folytán védtelen az emocionális arousalfokozódás 
differenciálatlan állapotaiból ered  feszültségnövekedéssel szemben. Mind az emocionális 
arousalt fokozó konfliktushelyzetek, mind az érzelmek hiányos kognitív feldolgozása 
betegségek iránti fogékonyságot határozhat meg (Taylor és mtsai, 1991). Bagby és Taylor 
(1997) rámutat arra, hogy az alexitímiát megalapozó emóció-feldolgozási és emóció-
szabályozási deficitnek több következménye lehet: 
(a) a tünetre fókuszálás, amplifikáció és félreinterpretálás, amelyet emocionális arousal 
követ, és ami hipochondriához és szomatizációhoz vezet32;  
(b) hajlamossá tesz pszichológiai distressz megélésére, vagy differenciálatlan negatív 
állapotokat hoz létre; amelyet affektív zavarok kialakulása követhet 
(c) megemeli az autonóm idegrendszeri aktivitást a neuro-endokrin válaszokat, ezáltal 
olyan állapotot hozhat létre, amely kedvezhet valamely szomatikus betegség 
kialakulásának. 
Az alexitímia a fentiek szerint a különböz  – pszichiátriai, testi és szomatizációs – betegségek 
nonspecifikus rizikótényez jeként tekinthet 33. 
Az alexitímia kialakulását a legtöbb modell preödipális szintre helyezi (pl. Kraemer és 
Loader, 1995; Lane és Schwartz, 1987). Bázisát – részben – a gondozó-gyermek közötti korai 
érzelmi deficitek, valamint az ezek hátterében álló, vagy következményeként kialakuló 
neurobiológiai jellegzetességek adhatják. A maladaptív érzelemszabályozás kialakulásában 
ezek szerint a korai életévek történései fontos szerepet tölthetnek be.  
 
4.9. Terápiás relevanciák 
Greenberg (2007) amellett érvel, hogy az implicit érzelemszabályozás és a tudatosabb, 
kontrollfolyamatokra épül  érzelemszabályozás megkülönböztetésnek fontos terápiás 
implikációi vannak. Míg az utóbbi esetében a különböz  érzelemkezelési technikák speciális 
tanítása (pl. a düh kezelésének gyakorlása) segít, addig az implicit érzelemszabályozás javítását 
azok a technikák szolgálják, amelyek az érzelmek tudatosításával (pl. narratív írás), 
elfogadásával (pl. relaxáció, meditáció, jelentudatosságra épül  terápiák) és adaptív 
kifejezésével járnak, és – alapvet en interperszonális eredet k miatt – a terápiás kapcsolatnak 
az empátia biztosításával kell ezeket felépíteni (vö. Rogers, 1951/1980 terápiájával).  
Greenberg (2007) kiemeli továbbá, hogy az érzelmek transzformációja más érzelmi 
folyamatok generálásával is létrejöhet. Kézenfekv nek t nik, hogy tartósan negatív 
érzelmekkel jellemezhet  állapotokban a pozitív érzelmek generálása segíthet az érzelmi 
egyensúly helyreállításában és fenntartásában.  
 
 
                                                 
32 Megjegyezzük, hogy De Gucht és Heiser (2003) metaanalízise szerint els sorban a DIF, vagyis az érzelmek 
azonosításának nehézségei, és érzelmi arousal és a testi jelzések közötti különbségtétel zavarai hozhatók 
kapcsolatba a szomatizáció jelenségével. 
33 Megjegyezzük, hogy egyes esetekben az alexitímiás jellegzetességek nem megel zik a betegségek kialakulását, 
hanem azokra adott válaszként jönnek létre. Ezt Freyberger (1977) másodlagos alexitímiának nevezte. Ebben az 
esetben az érzelmek szimbolizációjának és kommunikálásának deficitjei az érzelmi kétségbeeséssel, depresszióval 
vagy más fájdalmas érzelemmel szembeni védekezések lehetnek. 
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4.10. Pozitív és negatív érzelmek: Egy- vagy kétdimenziós modell? 
Az érzelmek egyik alapvet  csoportosítása azok érzelmi töltése (vagy valenciája) mentén 
történik. Az érzelmi töltés alapján pozitív és negatív érzelmeket különíthetünk el. A pozitív 
érzelmeket általában a megközelít  viselkedéssel, vagy a viselkedést aktiváló rendszer 
m ködésével, míg a negatív érzelmeket az elkerül /visszavonuló viselkedéssel, vagy a 
viselkedést gátló rendszer m ködésével hozzák kapcsolatba. (Ez a dichotómia Jeffrey Gray 
munkái nyomán vált a pszichológiában ismertté, l. Gray, 1987.)   
Watson és Clark (1992) feltételezte, hogy a pozitív affektusok (PA) és a negatív 
affektusok (NA) egymástól relatív módon független dimenziót képviselnek, hiszen egy 
bizonyos id i távra visszatekintve elképzelhet , hogy az átélt negatív és pozitív érzelmek 
mennyisége közel azonos.  
Zautra, Smith, Affleck, Tennen (2001) az affektusok dinamikus modelljében (Dynamic 
Model of Affect: DMA) azt feltételezik, hogy a saját érzelmek tudatosságában az egyéni 
komplexitás mértéke stressz alatt jelent sen csökken, vagyis a pozitív és negatív érzelmek egy 
póluson, egy dimenzión jelenhetnek meg a személy szubjektív értékelésében, azaz inverz 
kapcsolat jöhet létre a PA és a NA átélt mennyiségében. Eszerint a pozitív és negatív érzelmek 
függetlensége – paradox módon – kontextusfügg . A DMA alapján a szerz k azt feltételezik, 
hogy stresszes (pl. fájdalmas) id szak alatt a pozitív érzelmek relatív deficitje megnövelheti a 
negatív érzelmekre való vulnerabilitást. Ebb l következik, hogy ha stresszes id szak alatt 
képesek vagyunk a pozitív érzelmeinket is fenntartani, annak egészségvéd  hatása lehet 
(Zautra, Johnson, Davis, 2005). 
Zautra, Johnson, Davis (2005) elképzelése emlékeztet Fredricksonnak (1998, 2001) a 
pozitív érzelmek és a jóllét kapcsolatáról szóló elképzeléseire. Ez a szerz  a pozitív érzelmek 
és a jóllét kapcsolatát elemezve arra a következtetésre jut, hogy a pozitív érzelmek kiszélesítik 
a személy kognitív és viselkedéskapacitását, és el segítik a bels  er forrásokból való 
építkezést („broaden and build”). E modell alapján azt is feltételezhetjük, hogy aki általában 
magasabb PA-ról számol be, az stressz esetén alacsonyabb NA-ról fog beszámolni.  
 
4.10.1. Pozitív érzelmek 
Tovább bonyolítja, vagy éppen finomítja a pozitív érzelmek kérdéskörét Davidson (1998) 
elképzelése, aki kétféle, cél elérése el tti (vagy cél felé haladás közbeni) és a célelérés utáni 
(vagy konszummatív) pozitív érzelem között tesz különbséget. Véleménye szerint az el bbi 
specifikusan a megközelít  rendszer aktivációjával összefügg  érzelem. Tehát nem minden 
pozitív érzelem kapcsolható a megközelít  rendszer aktivációjához.  
A célelérés közbeni pozitív érzelemgenerálódás kapcsolatban lehet a megközelít  
rendszer tónusos aktivációs szintjével34, továbbá egyéni különbségek valószín síthet k a cél 
elérése alatti és utáni pozitív érzelmek arányában, ill. egyáltalán abban, hogy ki melyiket 
preferálja, ill. hogy mennyire tud váltani a két típusú pozitív érzelem között (Angyal, 
1965/1980; Stein és Wise, 1969; Panksepp és Burgdorf, 2003). 
A kétféle pozitív érzelem közötti megkülönböztetést támogatják azok az elképzelések, 
amelyek más-más neurális mechanizmussal kapcsolják össze ezeket. Burgdorf és Panksepp 
(2006) felveti, hogy a megközelít , vagyis anticipátoros pozitív affektív állapotokért a ventrális 
striatális dopaminrendszer, míg a konszummatív pozitív affektív állapotokért a ventrális 
                                                 
34 Véleményünk szerint a cél elérése el tti (közbeni) pozitív érzelmek csoportjába sorolhatjuk a flow állapotát 
(Csíkszentmihályi, 2004; l. még Oláh, 1999, 2005). Eszerint feltételezzük, hogy a megközelít  rendszer tónusos és 
fázisos aktivitása szerepet játszhat abban, hogy ki milyen gyakran él át flow-t. 
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striátumban, az amygdalában és az orbitofrontális kéregben elhelyezked  opiát és GABAerg 
receptorok lehetnek felel sek.  
Eszerint a Davidson-féle, a cél elérése el tti pozitív affektivitás hátterében Burgdorf és 
Panksepp elképzelése alapján a dopamin-, míg a cél elérése utáni pozitív affektivitás hátterében 
az opiát- és a GABA-rendszerek m ködése áll.  Megjegyezzük, hogy ez a felvetés nem újkelet  
a pszichológiában, visszavezethet  Larry Stein (Stein és Wise, 1969) állatkísérletes munkáihoz, 
aki a megközelítést a dopaminnal, a konszummációt a noradrenalinnal, míg a kielégülést az 
opiát rendszer m ködésével kapcsolta össze. Ha az egyik neurobiológiai rendszer m ködése 
túlsúlyba kerül, annak viselkedéses konzekvenciái lehetnek. Például a megközelít  tendencia 
viszonylagos dominanciáját meger síti szenzoros élménykeres knél leírt, a dopamin rendszer 
viszonylagos dominanciáját jelz  alacsony dopamin béta hidroxiláz enzim szint (Kulcsár, 
Kutor, Arató, 1984).  
Láttuk, hogy a pozitív és negatív érzelmek relatív függetlensége mellett szóló 
elképzelések felvetik azt a kérdést, hogy a pozitív és negatív érzelmek keletkezésében eltér  
agyi mechanizmusok vesznek részt. A pozitív és negatív motivációs-emocionális agyi 
rendszereket ismertnek tekintjük (pl. Olds és Milner, 1954, Gray, 1978, 1987) itt csupán a két 
félteke eltér  szerepére, és a frontális kérgi aszimmetriára emlékeztetünk35.  
 
4.10.2. A pozitív és negatív érzelmek: a két félteke szerepe 
A kérdés megválaszolásához Davidson és munkatársai (Davidson, 2000, 2002; Davidson, 
Putnam, Larson, 2000; Fox és Davidson, 1988) munkája jelent sen hozzájárult. Az 
emocionális életben a két félteke lateralizáltságát demonstrálták: a jobb féltekét a negatív 
emóciók, míg a bal féltekét a pozitív érzelmek generálásával hozták összefüggésbe.  
Fox és Davidson (1988) pár napos újszülötteken EEG vizsgálatot alkalmazva azt találták, 
hogy olyan ingerekre, amelyek közelítést váltanak ki, bal frontális aktivitásfokozódás 
mutatható ki, míg távolodást, elkerülést indukáló ingerek esetében jobb frontális 
aktivitásfokozódás figyelhet  meg.  
Nemcsak a kiváltott potenciálok elemzése, hanem a frontális kérgi aszimmetria 
alapszintje is informatív lehet; arról tájékoztathat, hogy milyen érzelmek megélésére vagyunk 
hajlamosabbak. Ezt az alapszintet (bal vs. jobb) a konstitucionális alapokon túl a korai szociális 
hatások is alakíthatják (részletesen l. Kulcsár, 1996, 184-194.o).  
A megfelel  korai tapasztalatok (vagyis a biztonságos köt dés) hatékonyabbá teszik a 
jobb féltekei regulátoros funkciókat (és limbikus köröket) (Siegel, 1999; Davidson, Putnam, 
Larson, 2000; Davidson, 2000, 2002), ezáltal el segítve a negatív érzelmek szabályozását. 
Továbbá Schore munkái (1994, 2001a,b) alapján úgy véljük, hogy a megfelel  korai 
tapasztalatok, a gondozó-gyermek interakciójában megélt szinkronitás a pozitív affektusok 
generálódásában és fenntartásában is fontos szerepet töltenek be. Antiszociális viselkedés  
gyerekek vizsgálatai (Raine, Yaralian, Reynolds, Venables, Mednick, 2002; Raine, Moffitt, 
Caspi, Loeber, Southamer-Loeber, Lynam, 2005) alapján feltételezhet , hogy a nem megfelel  
korai tapasztalatok (a temperamentum jellemz kkel interakcióban) megnehezítik a bal 
féltekéhez kapcsolódó funkciók fejl dését.  
Többek között ezek az eredmények is indokolják, hogy az érzelemszabályozás feln tt 
kutatását, amely els sorban az egyéni különbségek megragadását t zi ki célul, ötvözzük a 
                                                 
35 Az érzelmi élmény létrejöttében (és szabályozásában) a tradicionális pozitív-negatív rendszereken (szeptális és 
laterális hipotalamusz, szepto-hippocampális rendszer – Gray, 1978) túl a (pre)frontális kéreg, az amygdala 
(LeDoux, 1995, 2000; Davidson, 1998; 2000; 2002), továbbá az inzula (l. Kulcsár, 2005b) szerepét is 
megemlítjük.    
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fejl déspszichológiai ismeretekkel. Mind az elméleti, mind az empirikus munkákban erre 
törekszünk. 
A pozitív és negatív érzelmek relatív függetlensége és eltér  agyi háttérmechanizmusai 
alapján logikus módon adódik a következ  kérdés: eltér en szabályozzuk-e a kétféle érzelmet.  
 
4.10.3. A pozitív és a negatív érzelmek szabályozása 
A PA és a NA relatív függetlenségének fontos implikációja van az érzelemszabályozás 
szempontjából. Zautra, Johnson és Davis (2005) valamint Fredrickson (1998, 2001) modelljét 
alapul véve, feltételezhetjük, hogy azok a személyek, akik vagy konstitucionálisan 
hajlamosabbak a pozitív érzelmekre, vagy akik tartósabb stressz esetén képesek a pozitív 
affektusokat is fenntartani (pl. kedvenc aktivitás gyakorlásával, zenehallgatással, szociális 
támogatás igénybevételével …stb.), egyben a negatív érzelmeiket jobban tudják szabályozni. 
Érdemes megjegyezni, hogy a pozitív érzelmek, pl. öröm forrásai gyakran a mindennapi 
tevékenységekben keresend k. Számos vizsgálat bizonyítja, hogy a szociális aktivitásokban, 
valamint a közösségi aktivitásokban való részvétel összefüggésben van a szubjektív jóllét és az 
önmin sített boldogság mutatóival. A társas összetartozás (l. Baumeister és Leary, 1995) 
kielégülése eszerint inherensen magában hordozza a pozitív affektusok, érzelmek 
generálódását. Ennek fényében érthet , hogy a magányosság miért vezet általában 
kedvez tlenebb fizikai és mentális egészséghez (l. Cacioppo, Hawkley, Rickett, Masi, 2005). 
A mindennapi aktivitásokban megtapasztalt örömök a hangulati állapotot is tartósabban 
pozitív irányba tolhatják el. Egyes megközelítések szerint (pl. Trope, Ferguson és 
Raghunathan, 2001) a pozitív hangulat er forrásként értékelhet , mert optimálisan befolyásolja 
az információfeldolgozást; lehet séget teremt arra, hogy a személy a számára releváns pozitív 
és negatív visszajelzéseknek és információkra kell  figyelmet fordítson. 
 
Egyértelm en amellett foglalhatunk állást, hogy stresszes id szakban nem a „passzívan 
elszenvedett” események keltette pozitív érzelmek lesznek összefüggésben a jobb pszichés 
funkcionálással, hanem a kezdeményezett aktivitásokból származóak. Ezt a énmotivációként 
(Kuhl, 2000)  definiáljuk. Pozitív érzelmeket okozhat számos küls  esemény, például egy 
beszélgetés, egy dicséret, egy jó film vagy étel, azonban a mindennapi tevékenységekb l vagy 
interakciókból származó pozitív érzelmek megtapasztalása nemcsak passzív módon lehetséges. 
Az örömteli aktivitások mindennapi „rutinba” való beillesztése értelmezhet  
érzelemszabályozási folyamatként, az érzelemszabályozás folyamatmodellje (Gross, 1998a,b; 
2000) segítségével (Keefe, Porter és Labban, 2006). Bizonyos szituációk kiválasztásával vagy a 
szituációk módosításával – vagyis el zményfókuszú érzelemszabályozási stratégiák 
segítségével – a mindennapi aktivitások jutalmazó jelleg ek lesznek. Ezt krónikus 
betegségekkel, például krónikus fájdalommal együtt él k csoportjában fontosnak tartjuk, mivel 
csökkentheti a rossz hangulatot, megel zheti a korlátozott életstílus okozta pszichés problémák 
kialakulását, s kedvezhet a pszichés jóllétnek, er sítve az autonómia, kompetencia és 
kapcsolódás szükségleteit (Deci és Ryan, 1985; Ryan és Deci, 2000). Fentebb az affektusok 
dinamikus modellje (Zautra és mtsai, 2001) kapcsán már utaltunk arra, hogy stresszes (pl. 
fájdalmas) id szak alatt a pozitív érzelmek relatív deficitje megnövelheti a negatív érzelmekre 
való vulnerabilitást. Ebb l következik, hogy stresszes id szak alatt a pozitív érzelmek 
fenntartása egészségvéd  hatással bírhat (Zautra, Johnson, Davis, 2005). 
Ugyanakkor nem azt állítjuk, hogy az érzelemszabályozás terén csak a pozitív érzelmek 
fontosak, és fenntartásuk képessége minden problémát megold. Fenti érvelésünknek 
megfelel en a negatív érzelmeink, állapotaink felismerésének (és elfogadásának) képessége 
ugyancsak fontos információkat hordoz (Cole és mtsai, 1994). Például az enyhe depresszív 
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hangulat jelölheti, hogy a cél elérhetetlen számunkra, vagy hogy megsértettünk egy minimális 
követelményt (l. Higgins, 1987, elvárt-aktuális énkép diszkrepancia), továbbá segíthet 
döntéseink meghozatalában (l. Damasio, 1994, szomatikus marker elképzelését).  
Ezért úgy gondoljuk, hogy az érzelmeinkhez való hozzáférés, azoknak az elfogadása és 
felismerése, továbbá a mindennapi aktivitásokban gyökerez  pozitív érzelmi állapotok 
































5. Krónikus fájdalom és érzelemszabályozás 
 
Els  fejezetünkben már jeleztük, hogy az érzelemszabályozást a krónikus fájdalomhoz való 
alkalmazkodásban kitüntetettnek tartjuk. Azzal érveltünk, hogy a fájdalom és az ezzel járó, ill. 
következményeként kialakuló negatív érzelmi állapotok kölcsönösen er sítik egymást. Az 
elmúlt néhány évben fokozott igény alakult ki a krónikus fájdalommal együtt él k 
érzelemszabályozásának szisztematikus vizsgálatára. Az alábbiakban a kutatási „irányokat” 
néhány empirikus eredmény bemutatásával illusztráljuk. Az illusztrálás kifejezés jelen esetben 
azt is tükrözi, hogy ezen a területen még nem áll rendelkezésre túl sok empirikus kutatási 
eredmény.  
Ezt követ en megfogalmazzuk saját elméleti feltevéseinket, felvázoljuk empirikus kutatásunk 
f  kérdésfelvetéseit, és kitérünk azoknak a kórképeknek a rövid bemutatására, amelyeket 
empirikus kutatásunk megcélzott. 
 
5.1. Érzelemszabályozás krónikus fájdalomban 
 
5.1.1. Alexitímia kutatások 
Az alexitímia és krónikus fájdalom összefüggésében az egyik kérdés, hogy az alexitímia 
fokozott fájdalomintenzitást jósol-e. Lumley, Smith és Longó (2002) krónikus 
fájdalomszindrómában szenved  személyeknél azt találták, hogy az alexitímia a fájdalom 
affektív (kellemetlen) komponensével mutat kapcsolatot, a katasztrofizálás és a fájdalom 
kezelésére vonatkozó énhatékonyság kontrollálását követ en is, míg az alexitímiának a fizikai 
korlátozottsággal való szignifikáns kapcsolata a többi tényez  kontrollálását követ en elt nt. 
A szomatizációs kórképek magyarázatában az alexitímia egyik összetev jére az érzelmek 
azonosításának nehézségeire (DIF) helyez dött a hangsúly (l. DeGucht és Heiser, 2003, 
metatanulmányát). A DIF emelkedett mértékét mind a tüneteikkel orvoshoz forduló, mind az 
orvosi segítséget nem kér  szomatizálók csoportjaiban detektálták, (Jyväsjärvi, Joukamaa, 
Väisänen, Larivaara, Kivelä, Keinänen-Kiukaanniemi, 2001). A DIF az orvosilag 
megmagyarázhatatlan tüneteket a negatív affektivitás kontroll alatt tartása esetén is 
magyarázza. Deary, Scott és Wilson (1997) eredményei szerint míg a negatív affektivitás a 
tünetdetekciót jósolja, addig az alexitímia, pontosabban az érzelmek azonosításának nehézségei 
faktor interferenciát okoz, vagyis az érzelmi arousal okozta testi tünet és a fizikai zavar okozta 
testi tünet közötti diszkriminációt, felismerést teszi lehetetlenné. Ezt er síti meg Waller és 
Scheidt (2004) interjúmódszert alkalmazó kutatása, amelyben szomatoform zavarokban 
szenved  páciensek – az egészségesekhez képest – érzelmeikr l differenciálatlan 
terminusokban számoltak be. Az érzelmek differenciálatlan megélése és kifejezése az alacsony 
érzelmi tudatosság (Lane és mtsai, 1997a,b) központi jegye.  
A fájdalom okozta negatív érzelmi állapot és az egyéb érzelmi állapotok 
megkülönböztetését Keefe és munkatársai (2006) nemcsak szomatizációs kórképekben, de  
organikus betegségekkel együtt járó tartós fájdalom esetében is nehezítettnek hiszik. Ez a 
diszkriminációs nehézség a beteg érzelmi kommunikációját megnehezítve párkapcsolati, 
családi konfliktusok egyik forrása lehet. Természetesen a partnernek is „helyesen” kell 
felismernie és elkülönítenie az érzelmi és fájdalmi jelzéseket a kommunikációban, és 
mindkett re adekvátan kell reagálnia. 
Újabban Waller és Scheidt (2006) a szomatoform zavarok kialakulásában és lefolyásában 
az affektusszabályozás deficitjeinek oki szerepet tulajdonítanak. Az affektusok észlelésének és 
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differenciálásának, ill. adekvát és egészséges módon való kifejezésének sérülését els sorban az 
alexitímia és szomatizáció kapcsolatának empirikus kutatási eredményire építik, és ötvözik a 
feln tt köt dési kutatások eredményeivel. Azt feltételezik, hogy az érzelemszabályozás 
képességének sérülése csak az elkerül  (dismissing) köt dési stílussal rendelkez  
szomatizálóknál alakul ki. Ezt a specifikus elképzelést a korai interperszonális tapasztalatok és 
implicit érzelemszabályozási formák közötti, harmadik fejezetünkben felvázolt szoros 
kapcsolat, nem támogatja.  
 
5.1.2. Érzelemkifejezés és az érzelemkifejezés elnyomása 
Néhány vizsgálat rámutatott arra, hogy a krónikus fájdalomban szenved  személyek 
hajlamosak gátolni haragjuk/dühük kifejezését (Venable, Carlson, Wilson, 2001), ami  – ahogy 
fentebb Gross (2002) eredményeiben láttuk – a düh szubjektív érzésnek a fokozódásával járhat, 
a fokozott dühreakcióval járó er teljes szimpatikus idegrendszeri aktivitás pedig a fájdalom 
fokozódását eredményezheti (Kulcsár, 1998).  
Els  fejezetünkben utaltunk rá, hogy krónikus fájdalomban a negatív érzelmek – pl.  
harag, reménytelenség, csalódottság, irritabilitás, szorongás – fokozottan fordulnak el . A 
krónikus fájdalommal él k els sorban magukra vagy az egészségügyi ellátó rendszerben 
dolgozókra mérgesek, a maguk iránt érzett düh a fájdalmi intenzitással és a depresszív 
hangulattal, míg önmagában a harag gyakorisága a korlátozottsággal (disability) mutatott 
kapcsolatot (Okifuji és mtsai, 1999). Kimutatták továbbá, hogy a fájdalom kontrollálására tett 
kísérletek kudarca növeli a harag/düh el fordulását, valamint a kardiovaszkuláris aktivitást (a 
szívritmust) (Janssen, Spinhoven, Arntz, 2004). Ennek alapján kézenfekv , hogy a fájdalom 
elfogadása kivédi a frusztrációk keltette indulatok generálódását. A harag szabályozásával 
kapcsolatban újabban a megbocsátást elemzik. Krónikus derékfájdalomban a megbocsátás 
alacsonyabb szint  fájdalommal társult36 (Carson és mtsai, 2005). 
Az elméleti bevezet nkben az érzelmek elismerésének, kifejezésének és tudatosságának 
hiányát implicit érzelemszabályozási deficitként értelmeztük. Rheumatoid arthritis-es n betegek 
körében az érzelemkifejezés bizonytalansága (ambiguity; alexitímia és az érzelemkifejezés 
ambivalenciája együttesen) az észlelt betegségaktivitás növekedésével társult (van 
Middendorp, Geenen, Sorbi, van Doornen, Bijlsma, 2005a). Egy másik mutató, az érzelmi 
orientáció viszont, amely az érzelmek felé fordulást és intenzív reagálást, továbbá a 
mindennapi életben az érzelmek jelent ségét elismer  attit döt jelölt, érdekes módon a 
distressz növekedésével társult (van Middendorp, Geenen, Sorbi, van Doornen, Bijlsma, 
2005b).  Daganatos betegségben szenved k körében is hasonló összefüggést tártak fel az 
érzelmi feldolgozás – vagyis az érzelmekre való figyelem és megértés iránti igény – és a 
distressz között, ha az érzelmi expresszivitást kontrollálták (Stanton és mtsai, 2000). Ezt 
Stanton és munkatársai (2000) úgy értelmezték, hogy az érzelmi feldolgozás akkor társul 
fokozott distresszel, ha az érzelmek megfelel  kifejezéséhez nem járul hozzá, és felvetették, 
hogy önmagában az érzelmekre való figyelem nem különíti el a ruminatív jelleg  és nem  




                                                 
36 Megjegyezzük, hogy vonás szinten mind a harag kifejezésének gátlása (anger-in), mind a nyílt viselkedésben 
való megjelenítése (anger-out) krónikus derékfájdalommal él k csoportjában pozitív kapcsolatban áll a fájdalmi 
reszponzivitással (Bruehl, Chung, Burns, 2006; Bruehl, Chung, Burns, Diedrich, 2007). A megbocsátókra sem az 
anger-in, sem az anger-out nem volt jellemz  (Carson és mtsai, 2005).  
 
 66
5.1.3. Pozitív érzelmek fenntartásának képessége 
Újabban krónikus fájdalomban a pozitív érzelmek fenntartásának képességét vizsgálják. A 
vizsgálati személyek több héten keresztül naponta egyszer vagy többször rögzítik, hogy milyen 
érzelmet élnek át. Az érzelmi állapotok fluktuációjából következtetnek az 
érzelemszabályozásra. Például Zautra, Fasman, Reich és munkatársai (2005) fibromialgiás 
(FM) és (kontrasztcsoportként) oszteoarthritisben (OA) szenved  személyeket 10-12 héten 
keresztül követtek nyomon. Eredményeik szerint az interperszonális konfliktusok generálta 
stresszperiódusokban az FM-es betegek a pozitív affektusok korábbi szintjét nem tudták 
fenntartani, szemben az OA-ban szenved  betegekkel. Heti szinten az FM-es betegeknél 
alacsonyabb volt a pozitív affektivitás mértéke, míg a negatív affektivitás heti szintjében a két 
csoport nem különbözött egymástól. Akut interperszonális stressz alatt az FM-es betegeknél 
meredekebben csökkent a pozitív affektivitás szintje.  
Id s, tartós intézményi ellátásban részesül  személyek között – hasonló vizsgálati 
elrendezésben – a jobb érzelemszabályozás (pozitív érzelmek fenntartása és a negatív érzelmek 
gyors csökkenése) a fájdalom alacsonyabb intenzitásával társult (Paquet, Kergoat, Dubé, 2005). 
Oszteoarthritis-es és fibromialgiás betegek (Zautra, Johnson, Davis, 2005) és rheumatoid 
arthritis-es betegek (Connelly, Keefe, Affleck, Lumely, Anderson, Waters, 2007) körében  is 
hasonló eredmény adódott, a magasabb napi és heti negatív affektivitás az azt követ  héten a 
fájdalom fokozott szintjét jósolta. Ezzel ellentétben a pozitív affektivitás magasabb szintje az 
azt követ  héten a fájdalom szintjét csökkentette. 
 
5.1.4. Érzelemszabályozás a krónikus fájdalommal él k családjában 
Újabban – terápiás megfontolásból – elemzik az érzelemszabályozás dinamikus, párkapcsolati 
történéseit is (Johansen és Cano, 2007). A krónikus fájdalom komplex, a házastársat is bevonó 
rehabilitációjának megtervezésében jó kiindulópontnak tartják Gross (1998a,b, 2002) 
folyamatmodelljét. Fentebb Gross modelljéb l a pozitív érzelmek generálásának, 
fenntartásának szempontjából a szituációszelekciót emeltük ki.   
.   
5.2. Az elméleti fejezetek összefoglalása  
Az els  fejezetben amellett érveltünk, hogy a tartós fájdalom fenyegeti a testi és a pszichés 
integritás érzését és a szenvedés érzését határozza meg (Almeida és mtsai, 2004). Az érzelmi 
élet egyensúlyának eltolódása, valamint a negatív érzelmek, a testi és szociális funkcionálás 
közötti kölcsönös kapcsolatok empirikus bizonyítékai meger sítik azt a feltételezésünket, hogy 
a negatív érzelmek kezelése, vagyis az érzelemszabályozás a fájdalomszindrómákban központi 
jelent ség   kérdés. 
A fájdalom és negatív érzelmek egymás er sít  kapcsolatának viselkedéses 
következménye a fájdalmat kiváltó helyzetek elkerülése, ami az élettér besz külésével tovább 
fokozza a szenvedés élményét. A fájdalmi katasztrofizálás (Sullivan és mtsai, 1995) 
értelemszer en tovább ronthatja a felvázolt, pozitív feedback elven m köd  viszonyt, míg a 
fájdalom elfogadása (McCracken, 1998, 2005, 2007) ezt a boszorkánykört több ponton is 
megszakíthatja,  mivel serkenti az aktivitásokba való bevonódást és el segíti a negatív 
érzelmek keletkezésének kivédését (Viane és mtsai, 2003; McCracken és Eccleston, 2005). A 
kutatási eredmények a katasztrofizálás és elfogadás jóllétre kifejtett – értelemszer en 
egymással ellentétes – hatását meggy z en alátámasztják. Ebben az összefüggésben alakítottuk 
ki azt a feltevést, hogy az érzelemszabályozás a katasztrofizálás és az elfogadás magasabb 
rend  meghatározója lehet. A megfelel  implicit érzelemszabályozás, jelen esetben a fájdalom 
és a vele együtt járó egyéb stresszorok okozta negatív érzelmek elfogadása, adekvát kifejezése 
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segíti a fájdalom – mint negatív érzelmi állapot (Chapman és Nakamura, 1999; Nakamura és 
Chapman, 2003; Craig, 2003) – elfogadását és kivédi a katasztrofizálást. Ezzel ellentétben az 
érzelemszabályozási deficitek a fájdalom-katasztrofizálás feler södésével járhatnak, különösen 
akkor, ha a katasztrofizálás – mint közösségi megküzdési stratégia (Sullivan és mtsai, 2000) 
vagy mint kommunikációs stílus (Keefe és mtsai, 2003) – kiváltja a szociális környezet 
tör dését. Ebben a vonatkozásban a fájdalom-katasztrofizálás bizonyos esetekben 
érzelemszabályozási kísérletként is értelmezhet . 
Második fejezetünkben külön elemeztük a funkcionális stresszbetegségek, szomatizáció 
jelenségét. Ezekben a kórképekben a testi tünetek – pl. a tartós fájdalom – nem magyarázhatók 
organikus elváltozásokkal. A biológiai és pszichológiai magyarázómodellek alapján arra 
következtettünk, hogy a szomatizációs kórképek közös jellemz i a szabályozási zavarok. A 
szabályozási zavarok a központi idegrendszer különböz  szintjein, ill. a biológiai rendszerek 
közötti (pl. HPA tengely és immunrendszer kapcsolata) kapcsolatban és a vegetatív 
idegrendszer m ködésében, továbbá a fenyegetettség-észlelés pszichológiai mechanizmusaiban 
érhet k tetten. Ez utóbbi az érzelemszabályozás deficitjeit valószín síti. Feltételezzük, hogy a 
hasonló tünetekkel, de eltér  etiológiai háttérrel jellemezhet  zavarok más-más 
érzelemszabályozási profillal jellemezhet ek. Nevezetesen, a tartós fájdalommal járó 
szomatizációs kórképek esetében – a hasonló, de orvosilag magyarázott kórképekhez 
viszonyítva – nagyobb mérték  érzelemszabályozási deficitet valószín sítünk.  
A kurrens megközelítések alapján a szomatizációs zavarok etiológiájában a korai 
kedvez tlen fejl dési történések (pl. kapcsolati traumák, l. Kökönyei és Várnai, 2007 
összefoglalóját, ill. l. Kulcsár és Kökönyei, 2004) jelent s szerepet kapnak. Mivel a korai 
interperszonális történések els sorban az implicit érzelemszabályozási folyamatokat is 
alakítják, ezért kézenfekv , hogy az a szomatizációs zavarok kialakulásában az implicit 
érzelemszabályozási zavarok szerepet játszanak.  Emellett ténynek tekinthet , hogy az 
érzelemszabályozást a tünetek megmagyarázhatatlan volta és a tünetek hitelességét 
megkérd jelez  egészségügyi és sz kebb szociális közeg is aláássa.  
Az érzelemszabályozás fejezetben a tudatos és nem tudatos (automatikus) 
érzelemszabályozási formákat elhatároltuk egymástól, kiemelve az implicit automatikus, 
els sorban jobb féltekei érzelemfeldolgozásra alapuló érzelemszabályozási formát (Greenberg, 
2007). Az implicit érzelemszabályozás önmegnyugtató stratégiákkal, az érzelmek 
elfogadásával, adaptív kimutatásával csillapítja a negatív érzelmek hatását (Schore, 1994, 
2001a,b). Az érzelemszabályozásnak ez a formája a korai interperszonális kapcsolatokban 
gyökeredzik (Schore, 1994). A korai interperszonális kapcsolatok alakítják továbbá az énr l és 
a másikról kialakított ún. bels  munkamodellek (Bowlby, 1969) tartalmát. A bels  
munkamodellek az ismétl d  interakciós tapasztalatok alapján a gyermek saját értékességér l, 
szeretetre méltóságáról alkotott hiedelmeit és elvárásait, valamint a másik érzelmi 
elérhet ségér l és szenzitivitásáról alkotott hiedelmeit és elvárásait tartalmazzák (l. Main és 
Cassidy, 1988; Maunder és Hunter, 2001). Ezek a bels  munkamodellek kognitív sémaként37 
hatékonyak, tehát egyrészt az én és a másik értékelését és interperszonális viselkedésformákat 
tárolnak, másrészt értelmez  keretet kínálnak a kés bbi tapasztalatokhoz. Ezek a sémák 
irányítják a tapasztalatok feldolgozását, a memóriából való visszahívásukat, a sémákkal 
ellentétes tartalmú információk kezelését, és a viselkedést. 
Mikulincer, Shaver és Pereg (2003) amellett érvelnek, hogy a korai anya-gyermek 
interakciók nemcsak az énr l és a másikról kialakított bels  munkamodellek – kognitív sémák 
                                                 
37 A séma fogalmát Bartlett (1932/1985) vezette be Az emlékezés c. m vében. Alapfeltevése az volt, hogy az 
új információkra való emlékezést a már meglév , szervezett struktúrák irányítják. Ezek a struktúrák – vagyis a 
sémák – tudást és elvárásokat hordoznak a világ dolgairól és m ködésér l.  
A sémá(k)ba szervez dött információk – pl. az énséma - nem passzív lenyomatokként, hanem önépít  
folyamatokként (Kelly, 1955) m ködnek (V. Komlósi, 2003) 
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– tartalmát, hanem az érzelemszabályozási képességeket, stratégiákat és hiedelmeket is 
alakítják. A közelségkeresés sikere együtt jár az érzelmek elfogadásával, az érzelmi 
élményekhez való hozzáféréssel, érzelmi tudatossággal és az érzelem kifejezésének 
képességével. Ezt az implicit automatikus érzelemszabályozási folyamatokkal kapcsolhatjuk 
össze. 
A korai interperszonális kapcsolatok biológiai és neurológiai szinten is támogatják az 
implicit érzelemszabályozás fejl dését, egyrészt hatékonnyá teszik a jobb féltekei regulátoros 
funkciókat (és limbikus köröket) (Siegel, 1999; Davidson, Putnam, Larson, 2000; Davidson, 
2000, 2002), másrészt megfelel  irányba hangolják a HPA tengely m ködését (Gunnar és 
Donzella, 2002/2004). Az anyai megnyugtató viselkedésformák és az ezekkel társuló 
antistressz hatással bíró oxitocin-felszabadulás egyaránt oldja a csecsem  distressz állapotát (l. 
Kulcsár és Kökönyei, 2004 összefoglalóját).  
Egy negatív érzelmekkel átsz tt tartós élethelyzetben, mint amilyen a krónikus fájdalom, 
kritikus lehet az implicit érzelemszabályozó mechanizmusa m ködése, deficitjét feltehet en 
tudatosabb érzelemszabályozási formák ellensúlyozhatják.  
Az implicit és explicit érzelemszabályozás mellett a pozitív érzelmek fenntartása is 
egészségvéd  hatással bír (Zautra, Johnson, Davis, 2005), amit néhány empirikus eredménnyel 
is illusztráltunk. Az implicit érzelemszabályozási deficitek okozta sérülékenység tehát 
felülírható bizonyos „stratégiákkal”, vagyis olyan egyszer , mindennapi tevékenységekkel, 
amelyek  pozitív érzelmeket generálnak és tartanak fenn. Ezt krónikus fájdalommal együtt él k 
csoportjában fontosnak tartjuk, mivel csökkentheti a rossz hangulatot, kivédheti a korlátozott 
életstílus okozta pszichés problémák kialakulását. Továbbá a pozitív érzelmek kiszélesítik a 




5.3. Kérdésfelvetés és hipotézisek 
Az implicit érzelemszabályozás korai szociális tapasztalati gyökere alapján empirikus 
munkánkban az érzelemszabályozás fejl dési és feln tt irodalmának ötvözésére törekedtünk. A 
feln tt irodalom els sorban az érzelemszabályozás egyéni jellemz ivel foglalkozik, el térbe 
helyezve az érzelemszabályozási képességekben megfigyelhet  egyéni különbségeket, míg a 
fejl dési irodalom nagyrészt az érzelemszabályozást befolyásoló extrinzik tényez k, 
els sorban az anya-gyermek kapcsolat jellemz it vizsgálja (Gross, megjelenés alatt).  
Érzelemszabályozási deficitmutatóként alkalmazzuk a Gratz és Roemer (2004) definíció 
alapján az érzelmek elfogadásának, tisztán látásának, tudatosságának hiányát, továbbá az 
érzelemszabályozó stratégiákhoz való hozzáférés és a célvezérelt tevékenység fenntartásának 
nehézségeit, az impulzuskontroll hiányát, valamint – Bridges és munkatársai (2004) az adaptív-
maladaptív érzelemszabályozás megkülönböztetése alapján – az alexitímiát (Taylor és mtsai, 
1991) és az elhárításokat. Az alexitímia – els sorban az érzelmek azonosításának és 
kommunikálásának nehézségei – valamint az éretlen elhárítások az érzelmek genuin átélésének 
és kommunikációjának hiányát jelzik. 
A fentiekben összefoglaltak alapján az érzelemszabályozás vizsgálatát az énr l és a 
másikról kialakított sémákkal összefüggésben végeztük. A vizsgálat célja (1) a maladaptív 
sématartalmak és a rosszabb érzelemszabályozási mutatók közötti kapcsolat demonstrálása, 
valamint ezek testi-lelki jóllétre kifejtett hatásának kimutatása a tartós fájdalommal együtt járó 
kórképekben, továbbá (2) – a fenti gondolatmenet alapján – annak igazolása, hogy az 
érzelemszabályozás a katasztrofizálás és a fájdalom elfogadás jól dokumentált negatív, illetve 
pozitív hatása mellett,  oki tényez ként határozza meg betegek pszichés jóllétét a krónikus 
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fájdalommal társuló kórképekben. Azt feltételeztük tehát, hogy az érzelemszabályozás a 
katasztrofizálás és elfogadás magasabb rend  meghatározója lehet. (3) Végül, a vizsgálat – 
els sorban kutatásmódszertani – célja  krónikus fájdalommal együtt járó organikus hátter  vs. 
funkcionális betegségben szenved  személyek érzelemszabályozási profiljának felrajzolása 
volt.  
Az elméleti bevezet ben alapvet en azokra a modellekre és eredményekre 
támaszkodtam, amelyek a szomatizációs kórképekben patogén tényez kként a korai 
kedvez tlen eseményeket jelölik meg. Ezért ezekben a kórképekben, vagyis a funkcionális 
stresszbetegségekben a kontroll csoporthoz, illetve az organikus kórformákhoz képest több, az 
énr l és a másikról kialakított maladaptív sémát (hiedelmet) feltételezünk és az implicit 
érzelemszabályozásra épül  stratégiák – az érzelmek elfogadásának, átélésének, adaptív 
kommunikációjának –  deficitjei miatt a maladaptív érzelemszabályozási stratégiák (pl. a 
rumináció) fokozott el fordulását vártuk el.  
A fentiek értelmében vizsgálatot végeztünk, két további vizsgálatunk két alkalmazott, de 
hazánkban eddig nem használt eljárás (az Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív és a 
Fájdalom Katasztrofizálási Kérd ív) pszichometriai elemzése volt. 
 
 
5.4. A vizsgálatok bemutatása 
Az els  vizsgálatban az Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív (Difficulties in Emotion 
Regulation Scale, DERS, Gratz és Roemer, 2004) hazai adaptálását kezdtük meg krónikus 
betegséggel nem diagnosztizált személyek körében. Els  lépésként a kérd ív 
faktorstruktúrájának érvényességét teszteltük, továbbá az alexitímia és az érzelmi labilitás, 
valamint a testi tünetek el fordulását feltérképez  skálák alkalmazásával a kérd ív validálási 
munkálatait kezdtük meg.   
Második vizsgálatunkban krónikus – kezelésre nem reagáló – gerincfájdalommal együtt 
él k körében alkalmaztuk a DERS kérd ívet, másik két, szintén az érzelemszabályozási 
m ködést mér  kérd ívvel: az alexitímiát és az elhárításokat feltérképez  mér eszközökkel 
együtt. Ennek a kutatásnak a teoretikus keretét a köt dési elméletek és empirikus vizsgálatok 
szolgáltatták, amelyek – többek között – a korai történéseket tartják dönt nek az 
érzelemszabályozási képességek kialakulásában. A köt dési tapasztalatokat az énr l, másikról, 
ill. a kapcsolatokról kialakított korai maladaptív sémákat feltérképez , hazánkban is adaptált 
módszerrel mértük (Young-féle Sémakérd ív; Young, 1990, magyarra adaptálta:  Unoka, 
Rózsa, Fábián, Mervó, Simon, 2004). A Young-féle Sémakérd ív (Young, 1990, l. még 
Young, Zangwill és Behary, 2002) szerint a maladaptív sémák öt univerzális fejl dési 
folyamat38 gátlásával hozhatók kapcsolatba. Ezeket a kérd ívben öt f  maladaptív 
sématartomány képviseli: (1) Elszakítottság és elutasítottság; (2) Károsodott autonómia és 
teljesít képesség; (3) Határok (korlátok) károsodott volta; (4) Kóros másokra irányultság; (5) 
Aggályosság és gátlás (Unoka és mtsai, 2004). Feltételeztük, hogy a maladaptív sémák az 
érzelemszabályozási deficiteken keresztül fejtik ki hatásukat a depresszív hangulatra, ill. a 
fájdalommal együtt járó problémákra. Ebben a vizsgálatban az elméleti bevezet ben 
részletesen tárgyalt, a fájdalom intenzitását, fizikai és pszichés funkcionálást  jelent sen 
magyarázó változók, így a fájdalom katasztrofizálása és a fájdalom elfogadása, még nem 
                                                 
38 Young az egészséges személyiségfejl déshez öt f  univerzális érzelmi szükséglet kielégülést tartja kritikusnak: 
(1) biztonságos köt dés másokhoz (kapcsolódás); (2) autonómia, kompetencia és az identitásérzése, (3) a 
szükségletek és érzések kifejezésének szabadsága, (4) spontaineitás és játék, (5) realisztikus korlátok. 
Megjegyezzük, hogy a személyiségfejl dés „klasszikus” elméletei (pl. Erikson, 1991; Maslow, 1968/2003, 
Rogers, 1951/1980] a tárgykapcsolati elméletek) ezeket a folyamatokat elemzik. 
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kaptak helyet,  egyrészt azért, mert a fájdalom katasztrofizálás mérésére magyar nyelv  kérd ív 
a vizsgálat idején nem állt rendelkezésre, másrészt – mivel a maladaptív sémák és az 
érzelemszabályozás kapcsolatát krónikus, els sorban testi betegséggel él k mintájában még 
nem igazolták – el ször ennek az összefüggésnek a bizonyítását tartottuk szükségesnek.  
Harmadik vizsgálatunkkal a katasztrofizálás mérésében tapasztalható módszertani hiányt 
kívántuk orvosolni; a Sullivan és munkatársai (1995) által kidolgozott Fájdalom 
Katasztrofizálási Kérd ív hazai adaptálását kezdtük meg.  
Ezzel a három vizsgálattal készítettük el  a disszertáció negyedik, a célkit zések 
mindegyikét magába foglaló kutatást. Negyedik vizsgálatunkban reumás fájdalommal küzd k 
és fibromialgiások mintájában már a fájdalommal kapcsolatos mutatók (katasztrofizálás és 
elfogadás) mérését is alkalmaztuk, és ezek, valamint az érzelemszabályozás és a fizikai 
funkcionálás és a pszichés jóllét komplexebb kapcsolatának felderítését t ztük ki célul. Az 
érzelemszabályozás mérését továbbá a ruminációra, valamint a pozitív érzelmek generálására 
vonatkozó nyitott kérdésekkel egészítettük ki. Ebben a vizsgálatban nyílt lehet ség az orvosilag 
nem magyarázott fájdalommal (fibromialgia csoport) és az orvosilag magyarázott fájdalommal 
(rheumatoid arthritis) összekapcsolódó kórképek összehasonlítására.  
 
A konkrét hipotéziseket a könnyebb követhet ség érdekében a vizsgálatok leírása el tt 
mutatjuk be. Minden egyes vizsgálat után értelmezzük az eredményeket, így a disszertáció 
végén a négy vizsgálat eredményei alapján már csak következtetéseket vonunk le.  
A második és negyedik vizsgálat három, a vázizomzatot érint  krónikus fájdalommal járó 
kórképet érint. A vizsgálatok bemutatása el tt dióhéjban a gerincfájdalom, a fibromialgia és a 
rheumatoid arthritis legf bb jellemz it foglaljuk össze, els sorban a zavarok f  tüneteire és az 
etiológiai tényez kre koncentrálva. 
 
 
5.5. A betegségek bemutatása 
 
5.5.1. Krónikus gerincfájdalom 
A gerinc eredet  fájdalom viszonylag gyakori jelenség, és a bizonyítékokon alapú klinikai 
adatok alapján a legtöbb esetben jóindulatú, mégis jelent s hatással lehet a személy 
életvezetésére (Császár, Bereczki, Tóth, Varga, 1998). Akut gerinc eredet  fájdalom 
valamilyen sérülést követ en lép fel, s rövid id n belül (maximum 6 hét alatt) elmúlik. A 
betegek egy részénél azonban a fájdalom állandósul, a kezelésekre nem reagál, s ezt a 
hátterében kimutatható patológia nem magyarázza. Ezt a fájdalmat failed back szindrómaként 
is emlegetik a szakirodalomban (Keefe, Beckham, Fillingim, 1991). A failed back surgery 
szindróma (FBSS), vagyis a sikertelen gerincm tét szindróma elnevezés kifejezetten a m tét 
után nem javuló gerincfájdalom elnevezését szolgálja. Ebben az esetben a sebész és a beteg 
elvárásait nem elégíti ki a m tét kimenetele (Schofferman, Reynolds, Herzog, Covington, 
Dreyfuss, O’Neill, 2003)39. Az FBBS esetében a leggyakoribb pszichés zavarok közé tartozik a 
depresszió, a szorongásos zavar és a szerhasználati abúzus (Schofferman és mtsai, 2003). 
                                                 
39 Ha a fájdalom a m tétet követ en legalább 1,8 egységgel csökken, az azt jelenti, hogy a  fájdalom kb. 30%-kal 
változott, s ez valamennyire kielégít  változásnak tekinthet  (Farrar, Young, LaMoreaux, Werth, Poole, 2001), ha 
már 3 egységgel csökken a fájdalom megítélése, akkor rendkívülien kielégít  a változás (Schofferman és mtsai, 
2003). 
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A krónikusan fennmaradó gerincfájdalom patogenezisében a genetikai tényez k 
szerepét (Bruehl és Chung, 2006), a porckorongok degeneratív elváltozásait (Carragee, 2001), 
a hibás testtartást, a nehéz fizikai munkát, vagy a mozgásszegény életmódot (Tóth, 2006) is 
kiemelik.  A stressz szerepét szintén többen hangsúlyozzák, a testtartás megjelölve közvetít  
tényez ként (l. Bárdos, 2006). Ismert, hogy a stressz képes gyakori és intenzív vagy alacsony 
szint , de állandó izomfeszültséget eredményezni (Sjogaard, Lundberg, Kadefors, 2000). Ez 
ebben a kórképben az érzelemszabályozás vizsgálatának relevanciáját támogatja.  
 
5.5.2. Rheumatoid arthritis 
A rheumatoid arthritist (RA) az autoimmun betegségek közé soroljuk. Ez a gyulladásos kórkép 
els sorban az izületeket érinti, így magyarul sokizületi betegségnek is nevezik. Öt vagy annál 
több izületet –vagyis sok izületet – érint  krónikus betegségr l van szó, amit kisebb-nagyobb 
hullámzások jellemeznek (Józsa, 2001). A betegség egyik prominens tünete a fájdalom, amely 
sok esetben megjósolhatatlan és kontrollálhatatlan. A betegség gyakran társul izületi 
deformitással (Rojkovich és Gergely, 2006) vagy radiológiai erózióval (Symmons, 2002). A 
betegség vélhet en multifaktoriális eredet : a betegség kialakulásáért genetikus prediszpozíció 
hátterén autoimmun és neuroendokrin mechanizmusok tehet k felel ssé (Smith és Haynes, 
2002). A genetikai háttér mellett a betegség kialakulásában különböz  bakteriális és virális 
antigéneknek is szerepet tulajdonítanak (Poór, 2006). Hazai szakemberek (Csepregi, 
Rojkovich, Héjjas, Horányi, Nemesánszky, Poór, 2000) a betegség indulásában hepatitis B és C 
vírusfert zés szerepét tételezik fel. Emellett feltételezhet en környezeti és pszichoszociális 
tényez k is hozzájárulhatnak a betegség patogeneziséhez. Megjegyezzük, hogy az RA-t 
pszichoanalitikus szerz k (l. Alexander, 1953) a klasszikus pszichoszomatikus kórképek közé 
sorolják (l. Kulcsár, 1993). Legtöbben ma is egyetértenek azzal, hogy a betegség lefutását 
pszichológiai tényez k is befolyásolják (l. Walker, Jackson és Littlejohn, 2004, 
összefoglalóját). 
RA-ben a stresszrendszerek közül a HPA-tengely m ködésének megváltozását 
detektálták. Chrousos (2000a,b) szerint a RA, a betegséget jellemz  hipokortizolizmus miatt, a 
funkcionális stresszbetegségekkel közös konceptuális (biológiai) keretben értelmezhet . A 
kortizol hiány rheumatoid arthritisben a glükokortikoid receptorok csökkent szenzitivitásának 
tudható be. A kortizoldeficit a proinflammátoros citokinek túlzott termel désével társulhat. 
RA-ban az akut izületi gyulladásban és az izületi destrukcióban a TNF-  által beindított 
citokinkaszkád játszik szerepet (Poór, 2006).   
 
5.5.3. Fibromialgia 
A fibromialgiát a megmagyarázhatatlan testi tünetekkel jellemezhet  funkcionális 
stresszbetegségek (vagy funkcionális szomatikus szindrómák) közé sorolhatjuk (Wessely és 
mtsai, 1999). A betegség tünetei közé tartozik a diffúz, általában az egész testre, ill. mindkét 
testfélre, deréktól fölfelé és lefele is kiterjed  izomfájdalom, ill. az ún. tender pontok 
nyomásérzékenysége (Kelemen, 2001). Az American College of Rheumatology (ACR) 1990-
es kritériuma alapján a fájdalomnak minimum 3 hónapja kell fennállni, és a lehetséges 18 
tenderpont közül legalább 11 esetében szükséges a nyomásérzékenység a diagnózis 
felállításához (Wolfe és mtsai, 1990). Az ún. tenderpontok megnyomásával fájdalom váltható 
ki (Kelemen, 2001), bár a tenderpontok (számának) alkalmazását a diagnózisban többen is 
kritizálják. Cohen és Quintner (1993) úgy véli, hogy a test számos területén elhelyezked  
tenderpontok nyomásérzékenysége, ill. a könnyen kiváltható fájdalom általános hiperalgéziát 
tükröz. Ezzel nem a fibromialgia mint klinikai entitás létezését kérd jelezik meg, csupán az 
ACR kritériumrendszerét kritizálják, valamint a kórkép elnevezésének megváltoztatását 
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javasolják, a másodlagos hiperalgézia elnevezést támogatják. Bennett (1999) is úgy véli, hogy 
a fibromialgia a krónikus fájdalomspektrum egyik végpontján elhelyezked  zavar. 
Hudson (pl. Hudson, Arnold, Keck, Auchenbach, Pope, 2004) amellett érvel, hogy a 
fibromialgia a pszichiátriai és medikális kórképeket egyaránt magába foglaló affektív 
spektrumzavarok40 egyike. Hudson elképzelését ezeknek a családi halmozódására alapozza, és 
úgy véli, hogy a hátterükben közös fiziológiai abnormalitások feltételezhet ek (Hudson és 
mtsai, 2004). Érdemes megemlíteni, hogy Yunus (2007) a fibromialgiát, az irritábilis 
bélszindrómát, a migrént, a poszttraumás stresszbetegséget más zavarokkal együtt a centrális 
szenzitivitás szindrómák közé sorolja, és közös patomechanizmusként a centrális neuronok 
hiperszenzitivitását jelöli meg. Ezeket az elképzeléseket támogatják azok a kísérleti 
eredmények, amelyek fibromialgiában a nociceptív és nem nociceptív információfeldolgozás 
























                                                 
40 Tíz pszichiátriai és 4 medikális kórképet sorol az affektív spektrumzavarok közé: figyelemhiányos hiperaktivitás 
(ADHD), bulimia nervosa, disztímia, generalizált szorongásos zavar, major depresszió, kényszerbetegség, pánik, 
PTSD, premenstruáluis diszfóriás zavar, szociálsi fóbia, valamint fibromialgia, irritábilis bélszindróma, migrén és 
kataplexia.   
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6. Módszer  
 
 
6.1. vizsgálat: Az Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív adaptálása 
 
Az els  vizsgálatunkban az Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív (DERS) hazai 
adaptálását kezdtük meg, ehhez a kérd ívet kidolgozó egyik szerz t l, Kim L. Gratz-tól 
hivatalos engedélyt kaptunk. Els  lépésként a kérd ív faktorstruktúrájának érvényességét 
teszteltük, továbbá az alexitímia és az érzelmi labilitás, valamint a testi tünetek el fordulását 
feltérképez  skálák alkalmazásával a kérd ív validálási munkálatait kezdtük meg. 
Feltételeztük, hogy az érzelemszabályozási nehézségek az alexitímia két összetev jével, az 
érzelmek azonosításának nehézségeivel és az érzelmek kommunikálásának nehézségeivel 
kapcsolatot mutat, valamint az érzelmi labilitás magasabb értékei az érzelemszabályozási 
nehézségek magasabb értékeivel társulnak.   
A vizsgálat ismertetése el tt bemutatjuk a meger sít  faktorelemzés alapelvét. 
 
6.1.1. Meger sít  (konfirmátoros) faktoranalízis 
A meger sít  faktoranalízis segítségével egy mér eszköz tételeinek feltételezett 
kapcsolatrendszere vizsgálható. A hipotetikus struktúra felállítását követ en ezzel az 
elemzéssel eldönthet , hogy az empirikus adatok mennyire hasonlítanak a hipotetikus 
(elméleti) modellre. Az ún. illeszkedési mutatókból következtethetünk a hipotetikus modell és 
az empirikus adatok hasonlóságára. Az egyik illeszkedési mutató a 2 mutató, ha ez nem 
szignifikáns, akkor nincs eltérés az elméleti modell és az empirikus adatok között (Rózsa, 
2006). Mivel ez a mutató érzékeny az elemszámra és a faktorstruktúra komplexitására, 
szignifikáns 2 érték esetében a két modell hasonlóságára vonatkozó nullhipotézisünket még 
nem kell elutasítani. A 2/szabadságfok (df) hányados (ún. CMIN mutató) 2-5 közötti értékei 
elfogadhatók (Marsh és Hocevar, 1985). További illeszkedési mutatók a CFI (Comparative Fit 
Index), az NFI (normed fit index), az IFI (incremental index of fit), illetve az RMSEA (root 
mean square error approximation).  
A CFI a hipotetikus modell relatív illeszkedését fejezi ki az alapmodellhez képest. Ha a 
CFI értéke nagyobb, mint 0,90, akkor az adatok jól illeszkednek a teoretikus modellhez (Cole, 
1987; Anderson és Gerbing, 1984; Marsh, Balla, McDonald, 1988; Bentler, 1990). Az NFI 
illeszkedési mutató a mintanagyságot is figyelembe veszi, 0,95 feletti értéke jó illeszkedést 
jelöl, az IFI a mintanagyságon túl a szabadságfokot (df) is figyelembe veszi, és szintén 0,95 
feletti értéke jelöl jó illeszkedést. Az RMSEA a közelítési hiba négyzetes középértéke: 0,08 
alatti értéke jó, 0,08 és 0,1 közötti értéke elfogadhatónak min síthet . 
Els  vizsgálatunkban a hipotetikus modell az Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív 
(Gratz és Roemer, 2004) amerikai faktorstruktúrája, ezzel vetjük össze saját adatainkat. A 
hipotetikus modell felrajzolásánál a megfigyelt, vagyis mért változókat téglalappal, a nem 
megfigyelhet , vagyis látens változókat (pl. a faktorokat) ellipszissel jelöljük. A látens változók 
és a megfigyelt változók közötti nyilakkal kijelöljük, hogy a hipotetikus modellben mely mért 
változó mely látens változóhoz tartozik. Az elemzés során a standardizált együtthatók 





6.1.2. Vizsgálati személyek 
A DERS bels  struktúrájának igazolásához egy 348 f s (175 férfi 172 n ) mintán konfirmációs 
(meger sít ) faktorelemzést végeztünk. A minta átlagéletkora: 25,82 (SD: 9,41), a legfiatalabb 
kitölt  18,08, míg a legid sebb kitölt  76,75 éves volt. A vizsgálati személyek 90%-ának 
életkora 18-40 életév közé esik. A vizsgálati személyek közül 146 (nem pszichológushallgató) 
egyetemista (40,2%), 75-en diplomával (21,6%), 107-en középiskolai végzettséggel (30,7%) és 
20-an szakmunkás bizonyítvánnyal vagy általános iskolai végzettséggel (5,7%) rendelkeznek. 




6.1.3.1. Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív 
Gratz és Roemer (2004) a kérd ívet érzelemszabályozás definíciójuk operacionalizálásaként 
dolgozták ki. A kérd ív végs  változatának 36 tétele hatfaktoros struktúrába rendez dik. Ezek: 
(1) Érzelmi reakciók elfogadhatatlansága (2) Nehézségek a célirányos viselkedés 
fenntartásában (3) Impulzuskontroll nehézségek  (4) Érzelmi tudatosság hiánya; (5) 
Érzelemszabályozó stratégiákhoz való csökkent hozzáférés; (6) Érzelmi tisztaság hiánya. 
Az Érzelmi reakciók elfogadhatatlansága faktor tételei azt tükrözik, hogy a személy a 
megtapasztalt negatív érzelmeire intenzív negatív érzelmekkel reagál (másodlagos negatív 
érzelmek). A Nehézségek a célirányos viselkedés fenntartásában faktor a koncentráció negatív 
érzelmek fellépése esetén tapasztalt nehézségét, valamint a feladatok befejezésének nehézségét 
méri. Az Impulzuskontroll nehézségek faktoron magas pontszámot elér k negatív érzelmek 
fellépésekor a viselkedés szabályozásában problémákat tapasztalnak. Az Érzelmi tudatosság 
hiánya faktor tételei arra vonatkoznak, hogy a személy mennyire figyel az érzelmi jelzéseire, 
ill. mennyire ismeri el fontosnak azokat. Az Érzelemszabályozó stratégiákhoz való csökkent 
hozzáférés faktoron magas pontszámot adóknál negatív érzelmek felbukkanása esetén az 
állapot hosszantartó lesz. Az Érzelmi tisztaság hiánya faktor azt méri, hogy mennyire tudja a 
személy azonosítani az éppen átélt érzelmet.  
A 36 tételre ötfokú Likert típusú skálán kell válaszolni (1: szinte soha, 5: szinte mindig). 
A kérd ív reliabilitási és validitási mutatóit amerikai egyetemi hallgatói mintán tesztelték 
(N=367; átlagéletkor: 23,10 (SD=5,67); 73%-uk n , 65% fehérb r  volt).  Minden alskála 
külön is megfelel  reliabilitást mutatott (Cronbach  >0,80). A kérd ív teszt-reteszt 
reliabilitása 4-8 hetes id tartamon belül megfelel nek bizonyult. A kérd ív 
konstruktumvaliditását két másik érzelemszabályozás mérésére kidolgozott skála – Generalized 
Expectancy for Negative Mood Regulation Scale (NMR; Catanzaro és Mearn, 1990), és a Trait 
Meta-Mood Scale (Salovey és mtsai, 1995) – segítségével igazolták.  
 
6.1.3.2. Torontói Alexitímia Skála (Toronto Alexithymia Scale-20 item, TAS-20; Bagby, 
Parker és Taylor, 1994; Bagby, Taylor és Parker, 1994) 
A torontói egyetem három kutatója az 1980-as évek elején az alexitímia mérésére 
önbeszámolós kérd ív kidolgozását kezdte meg. A kés bb Torontói Alexitímia Skálának 
(Taylor, Ryan és Bagby, 1985) elnevezett kérd ív szerkesztésénél mind az empirikus, mind a 
racionális skálaszerkesztés elvét alkalmazták. A kérd ív els  változata 26 itemet tartalmazott, a 
tételek négy faktorba rendez dtek: F1: nehézségek az érzelmek azonosításában és a testi 
érzésekt l való elkülönítésükben; F2: nehézségek az érzelmek leírásában és kifejezésében; F3: 
 75
csökkent álmodozás (visszafogott képzeleti tevékenység, szegényes fantáziavilág); F4: kifelé 
orientált kognitív stílus. 
A létrehozott alskálák megfeleltethet k voltak a Sifneos (1973) által leírt alexitímiás 
jelenségekkel: az operacionális stílussal és az érzelmi élményekhez való hozzáférés 
nehézségeivel. A TAS-26 skála további vizsgálatai azonban több módszertani problémára is 
rávilágítottak: a skála két els  faktora egymással – az elvárt közepes korreláció helyett – er sen 
korrelált, ill. az álmodozás faktora (F3) az els  faktorral negatív korrelációt mutatott (Bagby, 
Taylor, Parker, 1997). A kérd ívet ezért új tételekkel kiegészítve újabb vizsgálatnak vetették 
alá. Az új kérd ív – a TAS-20 (Bagby, Parker és Taylor, 1994) – háromfaktoros struktúráját 
konfirmátoros faktoranalízis módszerével mind klinikai, mind normatív mintán számos 
vizsgálatban és több országban meger sítették (Bagby, Parker, Taylor, 1994; Bagby, Taylor, 
Parker, 1994). A kérd ív faktorstruktúrája: 1. Az Érzelmek azonosításának nehézségei (DIF: 
Difficulty in Identifying Feelings); 2. Az Érzelmek kifejezésének nehézségei (DDF: Difficulty 
in Describing Feelings); 3. Kifelé orientált kognitív stílus (EOT: Externally Oriented Style). Ez 
utóbbit a teszt hazai adaptálói (Cserjési, Luminet, Lénárd, 2007) pragmatikus gondolkodásnak 
nevezik. A kérd ív 20 tételére ötfokozatú Likert típusú skálán kell válaszolni (1: határozottan 
nem értek egyet, 5: határozottan egyetértek).  
A vizsgálatok egy részében az alexitímiát dimenzióként kezelik, más tanulmányok 
azonban cut-off pontot meghatározva két (alexitímiás vs. nem alexitímiás) vagy három 
(alexitímiás, köztes csoport és nem alexitímiás) csoportot hoznak létre. 
A határérték (cut-off) pontot többféle módon határozhatjuk meg: 1. átlag és szórás alapján 
(egy szórással az átlag alatti, ill. feletti pontérték segítségével három csoport hozható létre); 2. 
klinikailag releváns mintán kapott eredmények alapján: a TAS-20-nál legalább 61 pontot 
elér ket az alexitímiás csoportba és legfeljebb 51 pontot elér ket a nem alexitímiás csoportba 
sorolják. 
A kérd ív reliabilitási mutatói általában megfelel ek (magyar egyetemi hallgatók 
mintáján (N=275, 62,5% n ) a DIF és DDF Cronbach  értékei 0,70 felett voltak), de bizonyos 
mintákon az EOT skála reliabilitási értékei alacsonynak bizonyulnak (pl. magyar mintán a 
Cronbach  értéke 0,6 alatti volt (Cserjési, Luminet, Lénárd, 2006). Jelen mintában a három 
faktor reliabilitása megfelel nek bizonyult (DIF: 0,78; DDF: 0,70; EOT: 0,62).  
 
6.1.3.3. Érzelmi labilitás skála (Emotional Lability Scale; Big Five Inventory, John és 
Srivastava, 1999) 
A John és Srivastava (1999) által kialakított kérd ív a Big Five modell (l. Nagy, 2007 
összefoglalóját) egyik operacionalizálása. A kérd ív magyar változatát Rózsa Sándor 
bocsátotta rendelkezésre. Jelen mintában a skála bels  konzisztenciája megfelel  (Cronbach 
=0,82). 
 
6.1.3.4. Szomatizáció skála (Somatization Scale, Symptom Checklist Revised, Derogatis, 
1977) 
A Derogatis-féle Tünetlista (SCLR 90; Derogatis, 1977) Szomatizáció alskálája az elmúlt 1 
hétre vonatkozóan a testi tünetek – fejfájás, gyengeség vagy szédülés, mellkasi vagy szívtájéki 
fájdalom, derékfájdalom, hányinger, izomfájdalom, nehéz leveg vétel, hideg vagy 
meleghullámok, testrészek érzéketlensége vagy bizsergése, gombócérzés a torokban, 
gyengeségérzés, kéz- és lábnehezedés – gyakoriságát ötfokú skálán méri (0: egyáltalán nem 
jellemz ; 4: nagyon jellemz ).  
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A tünetlista magyar változatának megbízhatóságát és érvényességét Unoka, Rózsa, K , 
Kállai és Fábián (2004) igazolták. A Szomatizáció skála bels  konzisztenciája mind normatív 
mintán (Cronbach  0,80), mind klinikai mintán (Cronbach  0,91) megfelel nek bizonyult. A 
skála átlagértéke klinikai mintán 1,42 (SD: 1,06), míg normál mintán 0,53 (SD: 0,53) (Unoka, 
Rózsa, K  és mtsai, 2004). Jelen mintában a skála bels  konzisztenciája megfelel  volt 
(Cronbach  0,75). 
 
6.1.4. Eljárás  
Az Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív kialakításának els  lépéseként két angolul 
fels fokú szinten író és beszél  személy elkészítette az els  fordításokat. A két fordítás 
összevetését követ en egy kétnyelv  pszichológust kértünk meg a visszafordítás elkészítésére. 
A visszafordító a kérd ívet nem ismerte. A visszafordítást az eredeti kérd ív els  szerz je 
(Kim L. Gratz) ellen rizte, és vele közösen állítottuk össze a DERS „hivatalos” magyar 




6.1.5.1. A faktorstruktúra tesztelése 
Az elemzéshez az AMOS 4.01 programcsomagot használtuk. Megvizsgáltuk, hogy hazai 
adataink mennyire illeszkednek a Gratz és Roemer (2004) által igazolt hatfaktoros 
struktúrához.  
A kérd ív faktorstruktúrájára vonatkozó elméleti modellünket az amerikai faktoranalízis 
eredményei alapján állítottuk fel. Az elméleti modell (vagyis az amerikai faktoranalízis 
eredményei) alapján soroltuk a faktorokhoz az egyes tételeket. A faktorok között – az eredeti 
módszerhez hasonlóan – feltételeztük az együttjárásokat. Az elemzési ábrában mindegyik 
látens változót (amit ellipszissel jelöltünk) mindegyik látens változóval összekötöttünk. A 6.1-
1. ábra az egyszer bb áttekinthet ség miatt nem mutatja a faktorok közötti korrelációt, csupán 
a kérd ív tesztelt faktorstruktúráját, valamint az elemzés során kapott standardizált  
együtthatókat.  
Az elméleti modell és az empirikus adatok illeszkedésének eldöntéséhez több mutatót 
alkalmazhatunk. Az ún. CMIN mutató ( 2=1267, df=579 p<0,001) bár szignifikáns, a khi-
négyzet és a szabadságfok hányadosa 2 és 5 közötti van: 2,654 – ez az elfogadható tartományba 
esik. További mutatóink – NFI, IFI, CFI, RMSEA – értékei is jó illeszkedést mutatnak (6.1-1. 
táblázat). 
 
6.1-1. táblázat A DERS empirikus modelljének illeszkedési mutatói41 
2 df 2/df NFI IFI CFI RMSEA 





                                                 




6.1-1. ábra. Az Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív faktorsturktúrája (a standardizált 
együtthatókkal) 
Ders11    0,63 
Ders12    0,74 
Ders21    0,77 
Ders23    0,64 
Ders25    0,72 
Ders29    0,69 
 
   
Ders13    0,73 
Ders18    0,78 
Ders20    -0,59 
Ders26    0,82 
Ders33    0,80 
 
   
Ders3    0,39 
Ders14    0,80 
Ders19    0,85 
Ders24 -  0,55 
Ders27    0,79 
Ders32    0,77 
 
   
Ders2    -0,69 
Ders6    -0,80 
Ders8    -0,84 
Ders10    -0,39 
Ders17    -0,24 
Ders34    -0,46 
 
   
Ders15    0,72 
Ders16    0,64 
Ders22   -0,38 
Ders28    0,66 
Ders30    0,72 
Ders31    0,68 
Ders35    0,59 
Ders36    0,62 
 
   
Ders1   -0,76 
Ders4    0,72 
Ders5    0,69 
Ders7   -0,73 





















6.1.5.2. A kérd ív alskálái  
A hat alskála együttjárásai a következ képpen mintázódtak: az Érzelmi reakciók 
elfogadhatatlansága, a Nehézségek a célvezérelt viselkedés fenntartásában, az Impulzuskontroll 
nehézségek, valamint az Érzelemszabályozó stratégiákhoz való hozzáférés és az Érzelmi 
tisztaság szignifikáns pozitív kapcsolatban voltak. Az Érzelmi tudatosság hiánya skála azonban 
csak az Érzelmi tisztaság hiánya skálával állt közepes er sség  kapcsolatban (6.1-2. táblázat).  
6.1-2. táblázat  Az Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív faktorai közötti korrelációs együtthatók 
 1 2 3 4 5 
1 -     
2 0,37**  
[0,28-0,46]  
-    




-   
4 0,02   [-
0,09-0,13] 
0,12*   
[0,02-0,23] 
0,08         
[-0,03-0,19] 
-  






0,07         
[-0,04-0,18] 
- 










1.Érzelmi reakciók elfogadhatatlansága; 2. Nehézségek a célirányos viselkedés fenntartásában; 3. 
Impulzuskontroll nehézségek 4. Érzelmi tudatosság hiánya 5. Érzelemszabályozó stratégiákhoz való csökkent 
hozzáférés 6.Érzelmi tisztaság hiánya; *p<0,05; ** p<0,01 
 
Ezt követ en megvizsgáltuk a hat alskála bels  konzisztenciáját (6.1-3. táblázat), valamint a 
férfiak és n k átlagértékeinek különbségét (6.1-4. táblázat). Mind a hat alskála bels  
konzisztenciája megfelel nek bizonyult.  
 
6.1-3. táblázat  Az Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív alskáláinak bels  konzisztenciája 
Skálák Cronbach  Tételek  
száma 
Az érzelmi reakciók elfogadhatatlansága 0,85 6 
Nehézségek a célirányos viselkedés 
fenntartásában 
0,86 5 
Impulzuskontroll nehézségek 0,85 6 
Az érzelmi tudatosság hiánya 0,73 6 
Az érzelemszabályozó stratégiákhoz való 
csökkent hozzáférés 
0,84 8 
Az érzelmi tisztaság hiánya 0,84 5 
 
Az Érzelmi tudatosság hiánya átlagértékeiben mutatkozott a nemek között legalább közepes 
hatásméret  szignifikáns különbség. A férfiak magasabb pontszámokat értek el, vagyis 
nagyobb mérték  érzelmi tudatossági hiányról számoltak be, mint a n k. A nemek közötti 
különbség közepes hatásméret  (Cohen d: 0,59). Jelen mintában az Érzelmi tisztaság hiánya 
skálán is szignifikáns nemi különbséget találtunk, a férfiak magasabb pontértékeivel. A nemek 
közötti különbség kis hatásméret nek tekinthet  (Cohen d:0,29). A Cohen d mutatók alapján az 
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Érzelmi reakciók elfogadhatatlansága skálán szintén közepes hatásméret  különbség van, de a 
t-próba eredménye nem szignifikáns. A másik három alskálán a nemek közötti különbség 
elhanyagolható. 
 
6.1-4. táblázat  Az Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív skáláinak  átlagértékei (szórása), 
megbízhatósági intervalluma az egész mintában és nemi bontásban, valamint a nemek összehasonlítása 
Teljes minta Férfiak N k  



































































   **p<0,01; ***p<0,001; CI: Megbízhatósági intervallum.42 
 
A kés bbi vizsgálatok eredményei elemzésénél az egymással szoros kapcsolatban álló öt skála 
átlagértékeivel számolunk. Ez a jelen mintában 13,83 (SD:3,79). A n k (13,93 SD:3,66) és 
férfiak (13,74 SD:3,93) közötti különbség nem szignifikáns (t=0,471 p>0,05). Ezt a mutatót 
alább DERS összpontszámnak nevezzük. 
 
6.1.5.3. Validitásvizsgálat 
A DERS kérd ív validitásának vizsgálatához az alexitímia és az érzelmi labilitás 
(neuroticizmus) mutatóit alkalmaztuk. Feltételeztük, hogy a Nehézségek az érzelmek 
azonosításában skála, és az Érzelmi labilitás skála mindegyik DERS alskálával közepes 
er sség  együttjárást fog mutatni. Az eredmények meger sítik feltételezésünket. Kivételt 
ismét az Érzelmi tudatosság hiánya skála képez, a DIF faktorral bár szignifikáns, de gyenge 
kapcsolatban van (r=0,20), és az érzelmi labilitástól az Érzelmi labilitástól függetlennek 
bizonyult (r=0,05).  
A Nehézségek az érzelmek kommunikációjában skála (DDF) és az Érzelmi reakciók 
elfogadhatatlansága, az Érzelmi tudatosság hiánya és az Érzelmi tisztaság között közepes 
mérték  korrelációt feltételeztünk.  Az eredmények szerint a DDF skála kett vel közepes 
mérték  kapcsolatban, míg az Érzelmi reakciók elfogadhatatlanságával kis mérték  
kapcsolatban áll. Továbbá a DDF a stratégiákhoz való csökkent hozzáféréssel (r=0,28) és az 





                                                 
42 A disszertációban közölt megbízhatósági intervallumok minden esetben 95 %-os megbízhatósági szintet 
jeleznek. 
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6.1-5. táblázat  Az Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív alskáláinak kapcsolata az alexitímia, az 












































































Az érzelmi tisztaság 
hiánya 
































Cronbach  0,78 0,70 0,64 0,82 0,75 
CI: Megbízhatósági intervallum 
 
A Pragmatikus gondolkodás (EOT) skála és a DERS számos skálája között nem vártunk 
összefüggést. A tényekre és nem a bels  történésekre irányuló kognitív stílust csak az érzelmi 
tudatosság hiányával és az érzelmi tisztaság hiányával hoztuk összefüggésbe. A 
konstruktumok között az eredmények szerint közepes kapcsolat van (a korrelációs együtthatók 
0,40-0,53 között mozognak).  
A konvergens validitás igazolásához a Derogatis-féle szomatizáció skálát alkalmaztuk, 
feltételezve, hogy az érzelemszabályozási deficitek több tünettel párosulnak. Hipotéziseinket a 
korrelációs értékek alátámasztják. Kivételt képez az Érzelmi tudatosság hiánya skála, ahol az 
alacsony korrelációs hányados (r=-0,12) negatív el jel  volt.  
 
 
6.1.6. Megbeszélés  
 
Els  vizsgálatunkban az Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ívet adaptáltuk a kérd ív 
szerz inek engedélyével. Eredményeink igazolták a DERS kérd ív eredeti, amerikai mintán 
kimutatott hatfaktoros struktúráját, továbbá  a kérd ív megfelel  bels  konzisztenciáját. Az 
amerikai mintához hasonlóan saját vizsgálatunkban is az Érzelmi tudatosság hiánya alsklálán 
adódott a nemek között szignifikáns, közepes hatásméret  különbség. A férfiak magasabb 
pontszáma az érzelmi tudatosság nagyobb hiányát jelzi. Vizsgálatunkban a nemek között az 
Érzelmi tisztaság hiánya skálán alacsony hatásméret , statisztikailag szignifikáns különbséget 
találtunk, a férfiak magasabb pontszámaival.  
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Az érzelmi tudatosság hiánya – vagyis Gratz és Roemer (2004) megfogalmazásában az 
érzelmekre való figyelem hiánya – a többi faktortól viszonylag függetlennek bizonyult, csupán 
az Érzelmi tisztaság hiányával mutatott közepes mérték  (r=0,55), és a Nehézségek a 
célirányos viselkedés fenntartásában faktorral alacsony, szignifikáns (r=0,12) kapcsolatot. 
Érdemes megjegyezni, hogy az amerikai vizsgálat során is hasonló eredmény adódott, és a 
három együttható 0,14-0,22 között mozgott (6.1-6. táblázat). 
 
6.1-6. táblázat  Az Érzelmi tudatosság hiánya skála és a DERS többi skálája közötti kapcsolat 
(korrelációs együtthatók és a megbízhatósági intervallumuk) amerikai mintán (Gratz és Roemer, 2004 
alapján; N=357) és a jelen vizsgálatban (N=348) 
 1 2 3 5 6 
Amerikai  0,14**   
[0,04-0,25] 
0,08         
[-0,02-0,18] 
0,22**    
[0,12-0,32] 
0,16**   
[0,06-0,27] 
0,49**   
[0,41-0,57] 
Magyar  0,02           
[-0,09-0,13] 
0,12*     
[0,02-0,23] 
0,08          
[-0,03-0,19] 
0,07          
[-0,04-0,18] 
0,45**   
[0,37-0,53] 
1. Érzelmi reakciók elfogadhatatlansága; 2. Nehézségek a célirányos viselkedés fenntartásában; 3. 
Impulzuskontroll nehézségek 4. Érzelmi tudatosság hiánya 5. Érzelemszabályozó stratégiákhoz való csökkent 
hozzáférés 6.Érzelmi tisztaság hiánya  
 
Az érzelmekre való figyelmet (érzelmi tudatosságot) más kutatásokban az érzelmi orientáció – 
az érzelmek felé fordulás és intenzív reagálás, továbbá a mindennapi életben az érzelmek 
jelent ségét elismer  attit d – egyik összetev jének tekintették (van Middendorp, Geenen, 
Sorbi, van Doornen, Bijlsma, 2005b). Klinikai mintán, RA-val diagnosztizáltak körében, ez 
mutató a distressz növekedésével társult  (van Middendorp és mtsai, 2005a). Daganatos 
betegségben szenved k körében is hasonló összefüggést tártak fel az érzelmi feldolgozás – 
vagyis az érzelmekre való figyelem és megértés iránti igény – és a distressz között, ha az 
érzelmi expresszivitást kontrollálták (Stanton és mtsai, 2000). Ezt a Stanton és munkatársai 
(2000) úgy értelmezték, hogy az érzelmi feldolgozás akkor társul fokozott distresszel, ha nem 
járul hozzá az érzelmek megfelel  kifejezéséhez, és felvetették, hogy önmagában az érzelmekre 
való odafigyelés és megértés iránti igény nem tekinthet  pozitív érzelemszabályozási 
mutatónak, mert nem zárja ki a ruminatív jelleg  érzelemfeldolgozást.  
Feltesszük, hogy jelen vizsgálatunkban az Érzelmi tudatosság hiánya alskála esetében is 
arról lehet szó, hogy nem tesz különbséget a ruminatív jelleg  érzelmekre való odafigyelés és a 
bels  állapottudatot fokozó odafigyelés között. Ezt a hipotézisünket Feningstein, Scheier és 
Buss (1975) által kidolgozott személyes éntudatosság skála újabb, e két faktort elkülönít  
változatának alkalmazásával kívánjuk a jöv ben tesztelni. Emellett javasoljuk a 
tükörfordításnak megfelel  Érzelmi tudatosság hiánya elnevezés helyett az Érzelmekre való 
odafigyelés hiánya elnevezés alkalmazását. 
A DERS kérd ív bels  struktúrájának elemzése mellett a validitási munkálatokat is 
elkezdtük, ehhez az alexitímia és az érzelmi labilitás (neuroticizmus) mutatóit, valamint a 
Derogatis-féle szomatizáció skálát alkalmaztuk. Ez utóbbi az elmúlt egy hétre vonatkozó testi 
tünetek el fordulását méri. Feltételeztük, hogy az érzelemszabályozási deficitek több testi 
tünettel párosulnak, valamint az érzelmek azonosításának és kommunikálásának nehézségeivel 
járnak együtt, valamint hogy az érzelmi labilitás magasabb értéke a DERS alskálák magasabb 
értékeivel párosul. Hipotéziseinket a korrelációs vizsgálatok eredményei alátámasztották. Az 
Érzelmi tudatosság hiánya alskála ismét kivételt képezett, az alexitímia összetev kkel ugyan a 
többi alskálához hasonlóan pozitívan korrelált, de a testi tünetek el fordulásával – a többi 
DERS alskálával ellentétben – negatív együtt járást mutatott. Ez ismét arra világít rá, hogy az 
érzelmekre való odafigyelés magasabb tünetpercepcióval is járhat, meger sítve Stanton és 
munkatársai (2000) fentebb említett felvetését. Az Érzelmi tudatosság hiánya alskálát 
„rendhagyó viselkedése” miatt kihagytuk a képzett DERS összpontszámból.  
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6.2. vizsgálat: Érzelemszabályozás és krónikus gerincfájdalom 
6.2.1. A kérdésfelvetés megfogalmazása  
A második vizsgálatban a korai maladaptív sémák és az érzelemszabályozás, a krónikus 
fájdalommal összefügg  problémák és a depresszív hangulat közötti kapcsolatot krónikus 
gerincfájdalommal együtt él k mintáján vizsgáltuk. Érzelemszabályozási deficitmutatóként 
alkalmaztuk a DERS skála által mért érzelemszabályozási nehézségeket, továbbá az 
elhárítómechanizmusokat és az alexitímia összetev ket, els sorban az Érzelmek 
azonosításának nehézségei összetev t. 
Elméleti bevezet nkben Mikulincer és mtsai (2003) elképzeléséb l kiindulva 
feltételezzük, hogy az énre és a másikra, valamint a kapcsolatokról kialakított sémák és az 
érzelemszabályozási képességek között kapcsolat van. A sémák operacionalizálásához 
segítségül hívjuk Young (1990; Young, Zangwill és Behary, 2002) elképzelését.  
Young (1990, Young és mtsai, 2002) az egészséges személyiségfejl déshez öt f  
univerzális érzelmi szükséglet kielégülést tartja kritikusnak: (1) biztonságos köt dés másokhoz 
(kapcsolódás); (2) autonómia, kompetencia és az identitásérzése, (3) a szükségletek és érzések 
kifejezésének szabadsága, (4) spontaneitás és játék, (5) realisztikus korlátok. (Megjegyezzük, 
hogy a személyiségfejl dés „klasszikus” elméletei (pl. Erikson, 1991; Maslow, 1968/2003, 
Rogers, 1951/1980, a tárgykapcsolati elméletek) ezeket a folyamatokat elemzik). 
Young (l. Schmidt, Schmidt, Young, 1999; Young és mtsai, 2002; Young, Klosko, 
Weishaar, 2003) megközelítésében ezeknek a szükségleteknek a kielégülése a genetikai és 
biológiai jellemz kkel és kulturális hatásokkal interakcióba lépve határozza meg az énre és a 
másokra vonatkozó sémák tartalmát és m ködését. A  sémák érzelmek, testi szenzációk, 
kogníciók és viselkedések független, szervezett mintázatai, amelyek a szociális környezettel 
való interakciók során alakultak, s az adott környezetben való m ködést biztosították, az 
eredeti környezetben tehát az alkalmazkodást segítették el .  
Elképzelhet  azonban, hogy bizonyos sémák az eredeti környezetben adaptívak, kés bb 
azonban, a környezet megváltozásával és az id  múlásával már nem szolgálják az 
alkalmazkodást. Ez különösen akkor következhet be, ha valamelyik szükséglet nem elégült ki, 
vagy a gyermek traumatizálódott, viktimizálódott, s így a létrejöv  séma tartalma és m ködése 
a kés bbiekben maladaptívnak bizonyult. A maladaptív sémák – a sémajelleg miatt – 
önfenntartóak, kognitív torzításokhoz, énvéd  munkamódhoz, és jellegzetes megküzdési 
módokhoz – például szerhasználathoz – vezethetnek. Fontos kiemelni, hogy a maladaptív 
viselkedések nem részei a sémáknak, hanem arra adott válaszoknak tekinthet k (Young és 
mtsai, 2003).  
Ezek a maladaptív sémák tehát a szül kkel, testvérekkel és a kortársakkal való 
interakciók során gyermekkorban és serdül korban alapozódnak meg, ezért nevezi ket korai 
maladaptív sémáknak, de a kés bbi tapasztalatok során is formálódnak, módosulnak. A 
maladaptív sémák a gyermekkori és serdül kori tapasztalatok mentális reprezentációiként egy-
egy fontos fejl dési szükséglet köré rendez dnek. Egyéni különbségek vannak tehát abban, 
hogy a fejl dési szükségletek köré rendezett sémák mennyire maladaptív jelleg ek. A sémák 
bár maladaptívak lehetnek, mégsem tekinthet k egyszer en irracionálisnak, mivel konkrét 
tapasztalatok formálták (Welburn, Coristine, Dagg, Pontefract, Jordan, 2002). Ha egy adott 
szituációban az egyik maladaptív séma aktiválódik, akkor azzal egyid ben er teljes érzelmi 
distressz is keletkezik, ami fokozza a különböz  pszichopatológiák kialakulásának esélyét, 
f képpen akkor, ha a séma aktiváció tartóssá válik. 
Young (l. Young és mtsai, 2002) szerint a maladaptív sémák öt univerzális fejl dési 
folyamat gátlásával (l. fentebb) hozhatók kapcsolatba. Ennek megfelel en elméletét öt f  
maladaptív sématartomány kidolgozásával operacionalizálja: (1) Elszakítottság és 
elutasítottság; (2) Károsodott autonómia és teljesít képesség; (3) Határok (korlátok) károsodott 
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volta; (4) Kóros másokra irányultság; (5) Aggályosság és gátlás (Unoka, Rózsa, Fábián, Mervó, 
Simon, 2004).  
 
6.2.1.1. A  Young-féle Sémakérd ív sémái (Young és mtsai, 2003, ill. Unoka, Rózsa, Fábian 
és mtsai, 2004 nyomán) 
Az elszakítottság, elutasítottság témája köré épül  sémák a biztonság, gondoskodás, empátia, 
elfogadás, és az érzések validációjával kapcsolatos szükségletek ki nem elégüléséb l 
származnak, megnehezítve a biztonságos köt dési kapcsolatok kialakulását. Az ebbe a 
sématartományba tartozó sémák szerint az én számára mások elérhetetlenek, és mások nem is 
képesek a szükségletek kielégítésére (Elhagyatottság-instabilitás séma), vagy mások 
szándékosan bántani fogják (Bizalmatlanság-abúzus séma), és különösen az érzelmi támogatás 
nyújtására alkalmatlanok (Érzelmi depriváció séma). A személy önmagát alacsonyabb 
rend ként, rosszként és mások számára közömbösként reprezentálja, s ezt rossz 
tulajdonságaival, hibáival kapcsolja össze (Csökkentérték ség-szégyen séma). Gyakori, hogy a 
személy elidegenedettként, másoktól nagyon különböz ként percipiálja magát (Társas 
izoláció-elidegenedettség séma), aki nem rendelkezik a megfelel  szociális készségekkel és 
vonzó küls vel (Elutasítottság érzés séma). Young szerint ezek a sémák olyan családokban 
alakulnak ki, amelyek hideg, visszautasító, bejósolhatatlan légkörrel jellemezhet k, vagy éppen 
bántalmazók. 
A károsodott autonómia és teljesít képesség témája köré épül  sémákkal rendelkez  
személyek nem kaptak pozitív visszajelzést a teljesítményükre, az önállóan végrehajtott sikeres 
tevékenységekre. Ez alapvet en az autonómia és kompetencia szükségletek kielégülését 
károsította. Az ebbe a sématartományba tartozó sémák szerint az én mások jelent s segítsége 
nélkül nem képes boldogulni (Dependencia-inkompetencia séma), és bármikor katasztrófa 
(betegség, baleset, meg rülés, b ncselekmény, természeti csapás) következhet be 
(Sérülékenység-veszélyeztettség séma). A másokkal fenntartott közelség az önálló életvitel 
rovására megy, és azzal az érzéssel jár, hogy a másik támogatása nélkül a személy nem létezik 
(Összeolvadtság-éretlenség séma), és másokkal szemben minden téren kudarcra van ítélve 
(Kudarcra ítéltség séma).  
A határok, vagy pontosabban a korlátok károsodott voltával jellemezhet  sématartomány 
sémai abból származnak, hogy a szül k nem várták el a szabályok betartását, vagyis az 
irányítás szükségletének kielégülése nem történt meg, ezzel a bels  korlátok, az önfegyelem 
kialakulása szenvedett kárt. A szül k nem hangsúlyozták eléggé a kötelezettségeket, a 
felel sségvállalást és az együttm ködést, illetve a közösségi célok fontosságát. Ezek a 
személyek önmagukat fels bbrend nek tartják, akiknek privilégiumok járnak, és akikre a 
szabályok nem érvényesek. Gyakran vélekednek úgy, hogy egy-egy feladathoz az  
teljesítményük hozzájárulása a legfontosabb, ill. ragaszodnak ahhoz, hogy azt tehessék, amit 
akarnak (Feljogosítottság-grandiózitás séma). Önmagukat lobbanékonynak, kitartásra nem 
képesnek írják le, akik tartanak attól, hogy elveszíthetik a kontrollt önmaguk felett (Elégtelen 
önkontroll-önfegyelem séma). 
A kóros másokra irányultság sémáival rendelkez  személyeknél a legnagyobb deficitek a 
saját érzések és szükségletek felismerésében és elismerésében jelentkeznek. Háttérbe szorítják 
a saját igényeiket, s ezt a társas elfogadás reményében teszik. A zavar alapja a feltételhez kötött 
elfogadás. A személy átadja az irányítást és a kontrollt másnak, alárendel dve mások 
választásainak, kívánságainak, céljainak (Behódolás séma). A személy önmagát olyan segítség 
adóként is megélheti, akinek a boldogsága attól függ, mennyire tudott másoknak segíteni, 
mások szükségleteit kielégíteni (Önfeláldozás séma), és gyakran az önértékelése attól függ, 
hogy mennyire tudta mások helyeslését, elfogadását és figyelmét elnyerni (Elismerés –
hajszolás séma). Az ezekkel a sémákkal rendelkez  személyek családját a szül k 
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szükségleteinek és igényeinek kielégítése dominálta a gyermek saját érzéseinek és 
szükségleteinek rovására.  
Az aggályosság és gátlás témája köré épül  sémák merev szabályokat, 
teljesítményelvárásokat tartalmaznak, megfosztva a személyt a spontán érzések és impulzusok 
kifejezését l. Ez logikus módon oda vezet, hogy a személy önmagát úgy észleli, mint aki az 
érzelmeit, megnyilvánulásait kordában tartja, elveszítve a spontaneitást, annak érdekében, hogy 
mások rosszallását vagy a b ntudat keletkezését elkerülje (Érzelmi gátoltság). Extrém magas 
teljesítményigény jellemzi, ami perfekcionizmussal, merev szabályok meglétének igényével és 
a teljesítményre orientált figyelemmel társul (Könyörtelen mércék-hiperkritikusság séma). 
Ezek a személyek a hibázást mind az én, mind a mások esetében megbocsáthatatlannak tartják 
(Büntet  készenlét séma), ami a személy figyelmét túlzott mértékben az események negatív 
aspektusaira irányítja. Az én mint aggodalmaskodó jelenik meg (Negativizmus-pesszimizmus 
séma).  Az ezekkel a sémákkal rendelkez  személyek családját a teljesítményorientáció, a 
hibák elkerülésének hangsúlyozása jellemezte, amely akár büntetésekkel is társulhatott. 
 
6.2.1.2. Hipotézisek 
Feltételeztük, hogy az énre és a másikra, valamint az én-másik kapcsolatára vonatkozó 
maladaptív hiedelmek, vagy Young szóhasználatában maladaptív sémák az 
érzelemszabályozási mutatókkal kapcsolatban állnak. Ezt a feltételezést Mikulincer és 
munkatársai (2003) elméleti és empirikus munkájára alapozzuk (l. 4. fejezet).  
Specifikus hipotézisünk szerint a  Károsodott autonómia és teljesít képesség 
sématartomány az érzelemszabályozási deficitmutatónk bejóslásában kitüntetett szerepet kap. 
Ezt a hipotézisünket az elméleti bevezet  els  fejezetében bemutatott teoretikus és empirikus 
eredményekre alapozzuk. A krónikus fájdalom a produktív életstílus és a test feletti kontroll 
elvesztésével és a rokkantság félelmével társul, aláásva a kompetenciát és teljesít képességet.  
Feltételezzük, hogy a maladaptív sémák hozzájárulhatnak a depresszív hangulat 
kialakulásához, és ebben a kapcsolatban az érzelemszabályozási deficitek közvetítenek. A 
depresszív hangulat feltételezhet en mindegyik sématartománnyal, továbbá a betegséggel 
kapcsolatos problémák számával is kapcsolatot mutat (Schiphorst Preuper, Reneman, 
Boonstra, Dijkstra, Versteegen, Geertzen, 2007). Elméleti bevezet nkkel összhangban 
feltételezzük, hogy a betegséggel kapcsolatos problémák magasabb el fordulása fokozza a 
depresszív hangulatot. A változók közötti kapcsolatot az alábbi sematikus ábrán (6.2.-1. ábra) 
mutatjuk be. 
 
6.2-1. ábra  A változók közötti komplex kapcsolatokra kialakított modellünk 
 
 
Feltételeztük, hogy a szociális támogatás hiánya  mint moderátor tényez  a maladaptív 
sématartományok és érzelemszabályozási mutatók kapcsolatát befolyásolhatja.  
Schofferman és mtsai (2003) a gerincfájdalmakkal küzd k esetében a szerhasználati 
abúzus magas el fordulásáról számolnak be. Maunder és Hunter (2001) feltételezi, hogy a 
 85
nem biztonságos köt dés növeli az ún. küls  szabályozók, pl. pszichoaktív szerek 
alkalmazását a stresszel való megküzdésben. Ez alapján feltételezhet en a maladaptív 
sématartományok és a szerhasználat között pozitív kapcsolatot detektálunk.  
Az elemzésekben az életkori és betegségtartam hatását kontroll alatt tartjuk. 
 
6.2.2. Vizsgálati személyek 
Bevonási kritériumok: Vizsgálati csoportunkba ún. failed back szindrómás betegek43 kerültek. 
Failed back szindrómának nevezzük a krónikus gerincfájdalomnak azt a formáját, ami tartósan 
(minimum hat hónapja) fennáll, és a nem szteroid gyulladásgátlókat, fájdalomcsillapítókat, 
fizikoterápiát, és gyakran a m téti beavatkozást is magába foglaló kezelés ellenére sem sz nik 
meg (Császár és mtsai, 1998; Keefe és mtsai, 1991). A beteg kiválasztásában tehát két 
kritériumot alkalmaztunk (1) a fájdalom fennállásának idejét (minimum hat hónap) és (2) a 
megfelel  kezelések ellenére a fájdalom csökkenésének hiányát.   
Az életkort tekintve szigorú kritériumokat nem alkalmaztunk, alsó korhatárként a 25. 
életévet jelöltük meg (az elemzésekben az életkort kontrolláltuk). 
Általános kizárási kritériumok: Krónikus belgyógyászati betegség, organikus 
idegrendszeri betegség, nagy-pszichiátriai kórkép. 
A mintaelemszám meghatározása: A hipotéziseink els sorban a változók közötti 
együttjárásokra épültek. Változók közötti együttjárás mérsékelt nagyságú, 0,3 hatásméret 
mellett (r) és a P(power)=0,80 körüli statisztikai er t mértékül beállítva a feltételezett 
összefüggések kimutatáshoz a vizsgálati mintát 82 f ben határoztuk meg (Erdfelder, Faul, 
Buchner, 1996). 
A vizsgálati minta: A vizsgálatunkban 78 személy töltötte ki a kérd íveket. Nyolc 
kérd ív a hiányos kitöltés miatt végül nem került feldolgozásra. Vizsgálatunkban így összesen 





A demográfiai adatok felmérésére Császár és mtsai (1998) adatlapját – az ún. komplex 
állapotfelmér  kérd ívük els  részét – alkalmaztuk.  
Az életkoron és a nemen, a családi állapoton, iskolai végzettségen, s a jelenlegi 
munkapiacon való részvétel mellett az egyéb betegségekre, a korábbi m tétek számára, a 
gerincbe beültetett idegen anyagok jelenlétére, a szociális támogatás jelenlétére, a korábbi 
id szak pszichoszociális eseményeire – különösen a veszteséggel járókra -, a betegséghez 
kapcsolódó problémákra (szenvedés, fájdalom, kudarc, sikertelenség, tehetetlenség, életforma 
megváltozása, fizikai korlátozottság, lelki problémák, anyagi problémák) kérdeztünk rá.  
A betegséghez kapcsolódó problémák el fordulását külön-külön is elemeztük, valamint 
egy új változót – a betegséggel összefügg  problémák számát - is létrehoztunk. Az új 
változónk megfelel  bels  konzisztenciát mutatott (Cronbach : 0,61). Az adatlapban az 
egészségi állapot önmin sítésére egy kérdés szerepelt.  
                                                 
43 A magyar szakirodalomban a szindróma angol elnevezését alkalmazzák Találó fordítási javaslat hiányában a 
disszertációban az angol változat használatata mellett döntöttünk.  
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Az adatlap a káros egészségmagatartás-formákra – dohányzás, alkoholfogyasztás, 
rendszeres gyógyszerhasználat (altatók) – vonatkozó kérdéseket is tartalmazott 
Az adatlap a veszteségek között a halálesetek, a munkahely elvesztése, válás (szakítás), 
otthont ér  veszteségek, baleset, autó/egyéb tulajdon elvesztése el fordulását térképezte fel. 
 
6.2.3.2. Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív 
A kérd ívet az els  vizsgálat során már bemutattuk. Saját vizsgálatunkban a hat alksála – egy 
kivételével – megfelel  bels  konzisztenciát mutat (l. 6.2-1. táblázat). Az Impulzuskontroll 
nehézségek alskála Cronbach  mutatója alacsony (0,60 alatti). 
 
6.2.3.3. Elhárítómechanizmusok mérése: REM-71 (Response Evaluation Measure; Steiner, 
Araujo és Koopman, 2001) 
Az elhárítások mérésére a REM-71 (Response Evaluation Measure; Steiner, Araujo és 
Koopman, 2001) kérd ívet alkalmaztuk. A REM-71 egy korábbi (DSQ; Bond, Gardner, 
Christian, Sigal, 1983) kérd ívnek a továbbfejlesztett változata. Magyarra V. Komlósi és 
Rózsa (2001) adaptálta. A 71 tételre kilencfokú skálán kell válaszolni. Mind a nemzetközi, 
mind a hazai faktoranalitikus elemzések azt bizonyítják, hogy a kérd ív által mért összesen 21 
elhárítás két nagyobb faktorba rendez dik: (1) éretlen elhárítások; (2) érett elhárítások.  
Az éretlen elhárítások faktor a következ  elhárításokat foglalja magába: acting out, 
konverzió, kihelyezés (áttolás), disszociáció, fantázia, omnipotencia, passzív agresszió, 
projekció, represszió, szomatizáció, hasítás, szublimáció, meg nem történtté tevés, valamint 
visszahúzódás . Az érett elhárítások közé tartozik az altruizmus, a tagadás (az affektus 
izolációja), a humor, a idealizáció, a intellektualizáció, a reakcióképzés és a szupresszió. A két 
faktor bels  konzisztenciája megfelel  (0,84 ill. 0,69).  
Elemzésünkben a két faktort alkalmazzuk, saját vizsgálatunkban mindkét faktor bels  
konzisztenciája (Cronbach : 0,73 és 0,84) megfelel nek bizonyult (6.2-1. táblázat) 
 
6.2.3.4. Torontói Alexitímia Skála (Toronto Alexithymia Scale-20 item, TAS-20; Bagby, 
Parker és Taylor, 1994; Bagby, Taylor és Parker, 1994) 
Ezt a kérd ívet az els  vizsgálatnál már bemutattuk. Jelen vizsgálatban a kérd ív EOT 
alskálája alacsony bels  konzisztenciát mutatott (Cronbach : 0,47), míg a másik két alskála 
reliabilitás mutatója megfelel  volt (6.2-1. táblázat). 
 
6.2.3.5. Zung-féle Önértékel  Depresszió Skála (Zung Self-rated Depression Scale; Zung, 
1965)  
A 20 tételb l álló skála kialakításában Zung az elméleti és empirikus skálaszerkesztés 
módszerét ötvözte. A kórkép klinikai diagnosztikus kritériumait és a depressziós betegekkel 
végzett interjúk anyagait egyaránt felhasználta a tételek megfogalmazásában. A 20 tételt 
négyfokú skálán kell értékelni (1: nagyon ritkán; 4: nagyon gyakran). 
Gyakorlati alkalmazása során indexet használnak. A depresszió index kiszámítása 
alapján a hangulatzavar súlyosságának módja: a nyerspontok/80 X 100. Magyar mintán Simon 
(1988) depressziós és egészséges személyek vizsgálatával (N=200) igazolta az eszköz 
megbízhatóságát és validitását. Egészséges személyeknél a skála pontértékei 0,30-0,63 között 
mozogtak, míg depressziósok 0,60-0,93 közötti átlagértéket adtak.  
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A nyerspontok alkalmazása során 48 feletti pontérték esetén a depresszió nem zárható ki, 
de a súlyossági fok nem megállapítható.  
A lehetséges kérd ívek közül – például Beck Depresszió Kérd ív (Beck, Ward, 
Mendelson, Mock, Erbaugh, 1961), Hamilton Depresszió Skála (Hamilton, 1960)  – azért ezt a 
kérd ívet választottuk, mert a kórházi osztályon ezt alkalmazták. Vizsgálatunkban a kérd ív 
bels  konzisztenciája megfelel  volt (Cronbach : 0,73).  
 
6.2.3.6. Young-féle Sémakérd ív (Young Schema Questionnaire, Long form) 
Young (1990) az énr l és a másikról alkotott mentális modellek, pontosabban sémák 
feltérképezésére egy 244 tételes kérd ívet állított össze. A kérd ív 5 sématartományt ölel fel, 
amelyek további alskálákat foglalnak magukba, összesen 19-et. A kérd ív tételeire hatfokozatú 
Likert típusú skálán kell válaszolni (1: egyáltalán nem igaz rám; 6: tökéletesen igaz rám). 
Magyar változatát Unoka, Rózsa, Fábián és munkatársai (2004) validálták.  
Az Elszakítottság/elutasítottság sématartomány sémái. (1) Elhagyatottság-instabilitás 
séma, (2) Bizalmatlanság-abúzus séma, (3) Érzelmi depriváció-érzelemmegvonás séma, (4) 
Csökkentérték ség-szégyen séma, (5) Társas izoláció-elidegenedettség séma, (6) Társas 
elutasítottság érzés séma. 
A Károsodott autonómia és teljesít képesség sématartomány sémái: (1) Dependencia-
inkompetencia séma, (2) Sérülékenység-veszélyeztetettség séma, (3) Összeolvadtság-éretlenség 
séma, (4) Kudarcra ítéltség séma. 
A Határok/korlátok károsodott volta sématartomány sémái: (1) Feljogosítottság-
grandiózitás séma, (2) Elégtelen önkontroll-önfegyelem séma.  
A Kóros másokra irányultság sématartomány sémái: (1) Behódolás séma, (2) 
Önfeláldozás séma, (3) Elismerés-hajszolás séma. 
Az Aggályosság és gátlás sématartomány sémái: (1) Negativizmus-pesszivizmus séma, 
(2) Érzelmi gátoltság séma, (3) Könyörtelen mércék-hiperkritikusság séma, (4) Büntet  
készenlét séma. 
A kérd ív magyar változatának bels  konzisztenciája magasnak bizonyult (0,86 és 0,93 
közötti Cronbach  értékek), faktorstruktúrája konzisztens az angol nyelv  változatéval (Unoka 
és mtsai, 2004). 
Young a kés bbiekben rövidítette a kérd ívét, el ször 205 itemre (pl. Lee, Taylor és 
Dunn, 1999), majd legújabban 75 itemre (l. Welburn és mtsai, 2002), de 160 tételes változata is 
van (l. Schmidt és Joiner, 2004). Els sorban a 205 itemes (és 16 alskálás) változat (Lee és 
mtsai, 1999; Hoffart és mtsai, 2005) és a 75 itemes változat  faktorstruktúráját vizsgálták 
(Welburn, Coristine, Dagg, Pontefract, Jordan, 2002). A magyar változat faktorstruktúráját 
Unoka és mtsai (2007) újabb munkájukban evészavarral diagnosztizált n k mintáján 
vizsgálták. A feltáró faktoranalízis négy faktort eredményezett, azonban a sémák egy része 
több faktorra is er teljesebben terhel dött.  
A vizsgálat idején magyarul az eredeti, hosszú változat állt rendelkezésre, és az 
elemzésekben az öt sématartomány összpontszámát alkalmaztuk (mindegyik sématartománynál 
a lehetséges minimumot 0-ban határoztuk meg, vagyis nem 1-6 pontot, hanem 0-5 pontot 
rendeltünk a tételekre adott válaszokhoz). A magas reliabilitásértékek az egyes 
sématartományok tételeinek redundanciáját mutatják (Cronbach  étékek 0,91-0,96 között 
mozogtak, 6.2-1. táblázat). 
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DERS Az érzelmi válaszok 
elfogadhatatlansága 
0,89 REM-71 Éretlen elhárítások 0,73 
DERS Nehézségek a célirányos 
viselkedés fenntartásában 
0,83 REM-71 Érett elhárítások 0,84 
DERS Impulzuskontroll 
nehézségek 
0,56 Zung Depresszió Skála 0,73 





DERS Az érzelemszabályozó 
stratégiákhoz való csökkent 
hozzáférés 
0,78 Károsodott autonómia és 
teljesít képesség sématartomány 
0,95 
DERS Az érzelmi tisztaság hiánya 0,76 Határok/korlátok károsodott volta 
sématartomány 
0,91 
TAS-DIF 0,83 Kóros másokra irányultság 
sématartomány 
0,95 
TAS-DDF 0,79 Aggályosság és gátlás 
sématartomány 
0,96 
TAS- EOT 0,47 TAS összpontszám 0,80 
Alkalmazott rövidítések: DERS: Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív; TAS: Torontói Alexitímia Skála; 
DIF: Az érzelmek azonosításának nehézségei alskála; DDF: Az érzelmek kifejezésének nehézségei alskála; EOT: 
Pragmatikus gondolkodás alskála 
 
6.2.4. Eljárás 
A vizsgálat a Budai Honvéd Kórház Gerincgyógyászati és Rehabilitációs osztályán – két 
hallgató segítségével – folyt. A kutatási terv benyújtását követ en Dr. Varga Péter Pál 
osztályvezet  f orvos engedélyezte, hogy a kórházban tartózkodó, a kritériumoknak megfelel  
betegeket a kérd ívek kitöltésére megkérjük. Ez – értelemszer en – a személyek vizsgálatba 
való random besorolást nem tette lehet vé, ami torzíthatja az eredmények általánosíthatóságát. 
A kórház gerincgyógyászati és rehabilitációs osztálya  az ország minden részér l fogad 
betegeget, a mintába nemcsak budapesti és a környékén él  személyek kerültek be.   
A kérd ív kitöltését ketten utasították vissza, és több v.sz.-nek írási nehézségek miatt a 











Az adatok könnyebb kezelhet sége érdekében a Sématartományokon faktorelemzést 
végeztünk, kihagyva a Határok/korlátok korlátozott volta tartományt, mivel ez a DERS egyik 
skálájával (Impulzuskontroll nehézségek) redundáns. A négy skála összpontszáma a Sémák 
elnevezést kapta, az eredeti változók varianciájának 78%-át fedi le (6.2-2. táblázat). 
 
6.2-2. táblázat  A négy sématartomány f komponenselemzése 
Skálák  F komponens Kommunalitás 
Elszakítottság és elutasítottság 0,890 0,792 
Károsodott autonómia és 
teljesít képesség 
0,879 0,772 
Kóros másokra irányultság 0,906 0,822 
Aggályosság és gátlás 0,863 0,744 
Magyarázott variancia 78,23%  
 
A DERS öt skáláját (az Érzelmi tudatosság hiánya skála kihagyásával) 
f komponenselemzésnek vetettük alá. A továbbiakban az elemzésekben az öt skála 
összpontszámának átlagát alkalmazzuk. Ez a változó az eredeti öt skála varianciájának kb. 
62%-át fedi le (6.2-3. táblázat).  
 
6.2-3. táblázat  Az Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív öt alskálájának f komponenselemzése 
Skálák  F komponens Kommunalitás 
Érzelmi reakciók elfogadhatatlansága 0,729 0,531 
Célvezérelt viselkedés fenntartásának 
nehézségei  
0,759 0,576 
Impulzuskontroll nehézségek 0,833 0,694 
Érzelemszabályozó stratégiákhoz való 
csökkent hozzáférés 
0,893 0,797 
Érzelmi tisztaság hiánya 0,697 0,486 
Magyarázott variancia 61,67%  
 
6.2.5.2. Leíró eredmények 
A vizsgálatban résztvev  személyek nemi megoszlása egyenetlen volt: 25 férfi (35,7%) és 45 
n . A minta átlagéletkora 51,11 év (SD=15,14; min-max: 26-82). A v.sz.-ek fele középfokú 
végzettséggel (50%, N=35), kb. egynegyedük fels fokú képzettséggel rendelkezett (24,3% 
N=17). A vizsgálati személyek nagy része (70%-a, N=49) párkapcsolatban él, és a 
többségüknek (77,1%, N=54) van gyermeke. A vizsgálati személyek 50%-a dolgozik, a nem 
dolgozók nagy része (59,5%-a) a gerincbetegséget jelölte meg a gazdasági inaktivitás okaként.  
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A betegség id tartamának átlaga 6,74 év (SD:8,40) volt. A v.sz.-ek 38,6%-ánál 0,6-1 éve 
állnak fenn a panaszok és kb. 20%-uknál már több, mint 10 éve. A betegek 61,4%-a jelezte, 
hogy volt már gerincm téte. Ez – ahogy a fentebb a vizsgálati minta kiválasztásánál jeleztük – 
nem szerepelt a kizáró okok között.  Összesen 13-an számoltak be arról, hogy gerincükben 
idegen/beültetett anyag van.  
A gerincproblémák és fájdalom okaként 27-en a korábban végzett fizikai munkájukat 
jelölték meg. Nagyjából ugyanennyien (pontosan 26-an) nem tudják, mi lehet a betegségük 
oka. A betegség okaként nyolcan balesetet, hárman helytelen testtartást, ketten a testmozgás 
hiányát jelölték meg, és négyen veleszületett elváltozást említettek.  
A v.sz.-ek nagy része éjszakai, hajnali felébredésekr l számolt be (72,9%, N=51), és 
közülük a legtöbben ennek okaként a fájdalmat jelölték meg (66,7%-uk N=34), kb. ötödük 
(21,6%, N=11) lelki feszültség miatt felébredésekr l számol be. 21,4 %-uk használ akár 
alkalmanként vagy rendszeresen altatót. 
A v.sz.-ek közül csupán hárman jelölték, hogy nincsen semmilyen szociális támaszuk 
(ezért a szociális támasz mint moderátor tényez  hatását a maladaptív sémák és az 
érzelemszabályozási mutatók közötti kapcsolatban tesztelni nem tudtuk).  A minta közel fele 
(48, 6% N=34) a közelmúltban bekövetkezett halálesetet említ a veszteségek között. Válásról 
és szakításról hárman, munkahely elvesztésér l 6-an, valamilyen tulajdont (pl. autót, otthont 
vagy egyéb tulajdont) ér  veszteségr l 7-en, balesetr l 3-an számoltak be.  
A betegséggel összefügg  problémák közül csak egyet a v.sz.-ek 21,4%-a (N=15),  kett t 
24,3 %-a (N=17), hármat 18,6%-a (N=13) jelölt. Négyet vagy többet 28,6%-uk jelölt be, öten 
pedig semmilyen zavaró tünetr l nem tudtak beszámolni. Ha külön-külön elemezzük az egyes 
zavaró problémák el fordulását, akkor azt találjuk, hogy a betegséggel összefügg  problémák 
közül legtöbben a fájdalmat (67,1% N=47) és a fizikai korlátozottságot (54,3% N=38), 
valamint a tehetetlenséget (41,4% N=29) jelölték meg. A minta kb. negyede az életforma 
megváltozását (25,7; N=18), a lelki problémákat (24,3% N=17), az anyagi problémákat 
(25,7% N=18), a szenvedést (22,9% N=16) a betegséggel összefügg  legjelent sebb 
problémák között jelölte. Sikertelenséget 4-en, kudarcot 5-en említenek meg a legzavaróbb 
következmények között.  
A v.sz.-ek átlagban nappal 7,57 órát (SD: 2,57) töltenek fekve. A betegek valamivel 
több, mint a fele (55,7%; N=39 ) 6-8 órát tölt az ágyban.   
A v.sz.-ek kb. kb. 1/3-a egészségi állapotát gyengének (30%; N=21) min sítette, kb. 
ugyanennyien (34,3% N=24) közepesnek, 11-en megfelel nek és 14-en jónak találták. A v.sz.-
ek nagy része, közel 70%-a nem dohányzik, és 91,4%-a nem vagy csak alkalmanként fogyaszt 
alkoholt, gyógyszer (altató) függ ség 9 személynél valószín síthet . A szerhasználat alacsony 
el fordulása miatt a maladaptív sémák és a szerhasználat között feltételezett kapcsolatot 
tesztelni nem tudtuk. 
A depresszív hangulatot mér  skálán a 48 nyerspont feletti értékek hangulati zavart 
jelölhetnek. A mintában 11 személy (15,7%) tartozott ebbe az övezetbe.  
 
6.2.5.3. A kérd ívek leíró eredményei 
A felhasznált kérd ívek skáláinak átlagait, szórásait, az átlagokhoz tartozó 95%-os 
megbízhatósági intervallumokat az 6.2-4. táblázatban közöljük. Több változó, így az érzelmek 
azonosításának nehézségei, az éretlen elhárítások, a depresszió és a betegséggel összefügg  
problémák, átlagának szignifikáns nemi eltérései indokolják, hogy a nemet a kés bbi 
komplexebb elemzésekben kontroll alatt tartsuk. A felsorolt változók átlagaiban a nemek 
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között közepes hatásméret  különbségeket találtunk (l. 6.2-4. táblázat Cohen d mutatóit), a n k 
magasabb pontértékeivel. 
 
6.2-4. táblázat  A vizsgálatban alkalmazott kérd ívek és összesített mutatók átlagértékei (szórása, az 
átlagok 95%-os konfidenciaintervalluma) a teljes mintában (N=70), nemenként és az átlagok 
összehasonlítása 
Teljes minta Férfiak N k  




































































Alkalmazott rövidítések: DERS: Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív; TAS: Torontói Alexitímia Skála; 
DIF: Az érzelmek azonosításának nehézségei alskála; DDF: Az érzelmek kifejezésének nehézségei alskála; EOT: 
Pragmatikus gondolkodás alskála. +p<0,1; *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001 
Megjegyezzük, hogy a halálesetr l beszámoló (N=34; átlag=42,53(9,24)) és nem beszámoló 
csoport (N=36; 39,11(6,87)) között csak tendenciaszinten volt különbség a depresszió 
pontszámokban  (t=1,762 p<0,1). A Cohen-d érték (0,43) közepes hatásméretre utal.  
 
6.2.5.4. A változók közötti együttjárások 
A változók közötti együttjárásokat az 6.2-5. táblázatban mutatjuk be. A viszonylag alacsony 
elemszám miatt a p<0,001, vagyis a 0,1%-on szignifikáns korrelációkat emeljük ki, ezeket 
szürke cellákkal jelöltük. A táblázatból kit nik, hogy a változók közötti együttjárások között 
így is számos szignifikáns kapcsolatot találunk. Az érzelemszabályozási mutatóként 
alkalmazott skálák jó együttjárást mutatnak. Kivételt képez a REM kérd ív érett elhárítás 
faktora, amely csak az éretlen elhárításokkal van szignifikáns kapcsolatban. A maladaptív 
sémák az életkor és a betegség fennállásának ideje változókon kívül mindegyik mutatóval 
kapcsolatban áll, a korrelációs értékek 0,27-0,49 között mozognak. Érdemes megjegyezni, 
hogy a betegség fennállása az életkoron kívül nem áll kapcsolatban sem az 
érzelemszabályozási mutatókkal, sem a depresszió, sem a maladaptív sémák pontszámával.  
                                                 
44 A betegséggel összefügg  problémák változót az adatlap leírásának részben megjelöltek szerint a betegséggel 
kapcsolatos zavaró problémák - a szenvedés, fájdalom, kudarc, sikertelenség, tehetetlenség, életforma 
megváltozása, fizikai korlátozottság, lelki problémák, anyagi problémák – összeadásával hoztuk létre. Az így 
létrehozott változó bels  konzisztenciája (Cronbach :0,61) megfelel .  
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A továbbiakban a változók közötti kapcsolatok elemzését többváltozós elemzéssel – lineáris 





6.2-5. táblázat  A változók közötti korrelációs együtthatók 
  1 2 3 4 5 6 7 8 9 
1 DERS összpontszám          
2 TAS-DIF 0,60***   
[0,43-0,74] 
        
3 TAS-DDF 0,39**    
[0,17-0,58] 
0,49***   
[0,29-0,66] 
       
4 Maladaptív sémák  0,31**    
[0,08-0,51] 
0,39**    
[0,17-0,58] 
0,27*     
[0,04-0,48] 
      
5 Éretlen elhárítások  0,49***    
[0,29-0,66] 
0,61***   
[0,44-0,75] 
0,46***   
[0,26-0,64] 
0,49***   
[0,29-0,66] 
     
6 Érett elhárítások -0,04             
[-0,28-0,20] 
0,10              
[-0,14-0,33] 
0,04              
[-0,20-0,28] 
0,36**       
[0,14-0,56] 
0,38**    
[0,16-0,57] 
    
7 Depresszió pontszám 0,39**     
[0,17-0,58] 
0,43***   
[0,22-0,61] 
0,32**    
[0,09-0,52] 
0,30*     
[0,07-0,50] 
0,27*     
[0,04-0,48] 
-0,12            
[-0,35-0,12] 
   
8 Problémák  0,17              
[-0,07-0,39] 
0,27*     
[0,04-0,48] 
0,04              
[-0,20-0,28] 
0,33**    
[0,10-0,53] 
0,25*     
[0,02-0,46] 
-0,02            
[-0,26-0,22]  
-0,38            
[-0,57--0,16] 
  
9 Életkor  0.33**    
[0,10-0,53] 
0,32**    
[0,09-0,52] 
0,16               
[-0,08-0,38] 
-0,02            
[-0,26-0,22] 
0,13              
[-0,11-0,36] 
0,09              
[-0,15-0,32] 
0,16              
[-0,08-0,38] 
  
10 Betegség fennállása 0,14               
[-0,10-0,37] 
0,07              
[-0,17-0,31] 
-0,12            
[-0,24-0,24] 
0,00              
[-0,24-0,24]  
0,19              
[-0,05-0,41]  
-0,21            
[-0,43-0,03] 
0,19              
[-0,05-0,41] 





DERS: Érzelemszabályozási Nehézségek Skála; TAS: Torontói Alexitímia Skála, DIF: Érzelmek azonosításának nehézségei; DDF: Érzelmek kommunikálásának 
nehézségei *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001 
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6.2.5.4.1. A maladaptív sémák és az érzelemszabályozási mutatók kapcsolata 
Feltételeztük, hogy a sémák az érzelemszabályozási mutatók magyarázóváltozói. Ezt a 
hipotézist lineáris regresszióelemzéssel teszteltük. A magyarázóváltozók közül a nemet, 
életkort, az iskolai végzettséget, valamint a betegség fennállásának idejét kontroll alatt 
tartottuk. 
 
6.2-6. táblázat  A maladaptív sémák és az érzelemszabályozási mutatók kapcsolatának lineáris 
regresszióelemzése 
Magyarázó változók Standardizált 
 

















































































0,212 Érett elhárítások 
DERS: Érzelemszabályozási Nehézségek Skála; TAS: Torontói Alexitímia Skála, DIF: Érzelmek 
azonosításának nehézségei; DDF: Érzelmek kommunikálásának nehézségei 
 
A maladaptív sémák változó a DERS összpontszám, az Érzelmek azonosításának 
nehézségei, az Éretlen, ill. az Érett elhárítások szignifikáns magyarázóváltozójának, míg 
az Érzelmek kommunikálásának nehézségei esetében csak tendenciaszint  
magyarázóváltozónak bizonyult. 
Modellünk a DERS összpontszám varianciájának 22,6%-át, az Érzelmek 
azonosításának nehézségei faktor (DIF) varianciájának 32,6%-át, az Éretlen elhárítások 
faktor varianciájának 39,0%-át és az érett elhárítások varianciájának 21,2%-át 




6.2.5.4.2. A sémák és a problémák, és a sémák és a depresszív hangulat kapcsolata 
Feltételeztük, hogy a sémák kapcsolatban állnak a zavaró problémák számával és a 
depresszív hangulat mértékével. Lineáris regresszióelemzésünk eredményei szerint a 
maladaptív sémák zavaró problémák számának magyarázatában szignifikáns, míg a 
depresszív hangulat magyarázatában tendencia szint  magyarázóváltozónak bizonyult.  
Modelljeink a zavaró problémák varianciájának 21,7%-át, a depresszió pontszám 
varianciájának 20,5%-át magyarázta (6.2-7. táblázat).   
 
6.2-7. táblázat  A maladaptív sémák és a problémák, valamint a sémák és a depresszív hangulat 
kapcsolatának lineáris regresszióelemzése 
Magyarázó változók Standardizált 
 
































0,205 Depresszív hangulat 
 
 
6.2.5.4.3. Az érzelemszabályozási mutatók és depresszív hangulat kapcsolata 
Feltételeztük, hogy az érzelemszabályozási deficitmutatók és a depresszív hangulat, 
valamint a betegséggel kapcsolatos problémák száma között kapcsolat van. A korrelációs 
elemzések alapján a depresszív hangulat a DERS összpontszámmal, az Érzelmek 
azonosításának nehézségei faktorral (DIF) és az éretlen elhárításokkal állt kapcsolatban. 
A lineáris regresszióelemzésbe ezeket a változókat vontuk be. 
A nem, az életkor, az iskolai végzettség és a betegség fennállásának ideje 
kontrollálása mellett a DERS összpontszám, az Érzelmek azonosításának nehézségei 
faktor (DIF) szignifikáns magyarázóváltozói a depresszív hangulatnak, míg az éretlen 













6.2-8. táblázat  Az érzelemszabályozási mutatók (DERS összpontszám, Érzelmek azonosításának 
nehézségei és éretlen elhárítások) és a depresszív hangulat kapcsolatának lineáris 
regresszióelemzése 
Magyarázó változók Standardizált 
 




















































DERS: Érzelemszabályozási Nehézségek Skála; TAS: Torontói Alexitímia Skála, DIF: Érzelmek 
azonosításának nehézségei 
 
6.2.5.4.4. Érzelemszabályozási mutatók és a betegséggel kapcsolatos problémák 
kapcsolata 
A problémák számával a korrelációs elemzések szerint az éretlen elhárítások, valamint az 
Érzelmek azonosításának nehézségei faktor (DIF) álltak kapcsolatban. A nem, az életkor, 
az iskolai végzettség és a betegség fennállása kontrollálását követ en az éretlen 
elhárítások nem bizonyultak szignifikáns magyarázóváltozónak, míg az érzelmek 
azonosításának nehézségei tendenciaszinten jósolták a problémák számát. Modelljeink a 
problémák varianciájának 20-21%-át magyarázták (6.2-9. táblázat). 
 
6.2-9. táblázat  Az érzelemszabályozási mutatók és a betegséggel összefügg  problémák 
kapcsolatának lineáris regresszióelemzése 
Magyarázó változók Standardizált 
 

































TAS: Torontói Alexitímia Skála, DIF: Érzelmek azonosításának nehézségei 
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A változók komplex kapcsolatának vizsgálata el tt szükségesnek láttuk, hogy egészséges 
mintán is teszteljük az érzelemszabályozási mutatók, a sémák, valamint a depresszív 
hangulat összefüggéseit.  
 
 
6.2.6. Kiegészít  vizsgálat 
A sématartományok és az érzelemszabályozási nehézségek kapcsolatát normál, krónikus 
betegséggel nem diagnosztizált személyek körében is ellen riztük. Kizárási kritériumként 
a krónikus testi és/vagy pszichés betegség  meglétét jelöltük meg. Összesen 60 személy 
töltötte ki a kérd íveket ebb l összesen 53 személy sémakérd ív adatait dolgoztuk fel. A 
férfiak aránya 40%, a minta átlagéletkora: 33,66 (SD: 12,84) teszteltük. A kérd ívek 
átlagait 6.2-10. táblázatban összesítettük.  
 
6.2-10. táblázat  Az alkalmazott kérd ívek és összesített mutatók átlagértékei (szórása, az átlagok 
megbízhatósági intervalluma) a kiegészít  kontroll mintában, a gerincbetegek mintájában 
(N=70), valamint az átlagok összehasonlítása 
Kontroll Betegek  



















3,903*** 0,72 -0,244* 


















0,256 0,05 -0,009 




1,162 0,21 0,043 
DERS: Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív; TAS: Torontói Alexitímia Skála; DIF: Az érzelmek 
azonosításának nehézségei alskála; DDF: Az érzelmek kifejezésének nehézségei alskála; EOT: 
Pragmatikus gondolkodás alskála. +p<0,1; *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001; 1A csoporttagság mint 
magyarázóváltozó standardizált  együtthatója a nem, az életkor és az iskolai végzettség kontroll alatt 
tartása mellett. 
A két csoport az alexitímia két skáláján – DIF és DDF –  mutatott különbséget, a beteg 
csoport magasabb pontszámaival, a Cohen d értékek közepes hatásméretre utalnak. Ezt 
követ en lineáris regresszióval ellen riztük, hogy a két csoport közötti különbségnek 
vagy a különbség hiányának hátterében nem más tényez k – pl. a nem, az életkor és az 
iskolai végzettség – azonosíthatók-e. Ezeket a regressziósúlyokat az 6.2-10. táblázat 
utolsó oszlopában közöljük. Az Érzelmek azonosításának nehézségei skálapontszámot a 
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csoporttagság (beteg vs. egészséges) a nem, az életkor és az iskolai végzettség 
kontrollálását követ en már nem jósolja. Ezzel szemben az Érzelmek kommunikálásának 
nehézségeit a csoporttagság az említett három tényez  kontroll alatt tartásával is 
magyarázta (a modell a DDF változó varianciájának 36%-át magyarázza).  
 
6.2.6.1. A változók közötti kapcsolatok er sségének összehasonlítása 
Megvizsgáltuk, hogy a maladaptív sémák (összesített pontszám) és az 
érzelemszabályozási nehézségek, az alexitímia összetev k, valamint az elhárítások, 
depresszió között milyen kapcsolatot van. Ezeket a korrelációs értékeket 
összehasonlítottuk a gerincfájdalommal együtt él k mintáján kapott eredményekkel. A 
két korrelációs együttható összehasonlítását a z-értékek kiszámolásával hajtottuk végre. A 
maladaptív sémák mint összesített mutató és az érzelemszabályozási mutatók, valamint a 
depresszió kapcsolatának er sségei a két mintában nem különböznek (a z-értékek nem 
szignifikánsak, 6.2-11. táblázat).   
 















































Z érték 1,52 -1,34 1,18 1,01 1,04 0,94 
DERS: Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív; TAS: Torontói Alexitímia Skála, DIF: 
Érzelmek azonosításának nehézségei; DDF: Érzelmek kommunikálásának nehézségei *p<0,05; 
**p<0,01; ***p<0,001 
 
6.2-12. táblázat  A sémák és az Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív alskálái közötti 
korrelációs értékek összehasonlítása 
 DERS 
total 
1 2 3 4 5 6 










































Z értékek 1,52 1,66+ -1,00 -0,42 0,60 -1,25 -1,99* 
1. Érzelmi reakciók elfogadhatatlansága; 2. Nehézségek a célirányos viselkedés fenntartásában;                 
3. Impulzuskontroll nehézségek 4. Érzelmi tudatosság hiánya 5. Érzelemszabályozó stratégiákhoz való 
csökkent hozzáférés 6. Érzelmi tisztaság hiánya; *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001 
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Külön elemeztük az Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív hat alskálája és a 
maladaptív sémák mint összesített mutató közötti kapcsolatok er sséget. Két DERS 
alskála esetében találtunk szignifikáns különbséget: az Érzelmi reakciók 
elfogadhatatlansága és a maladaptív sémák között a kontroll csoportban tendenciaszinten, 
a maladaptív sémák és az érzelmi tisztaság hiánya között szintén a kontroll csoportban 
szignifikánsan er sebb összefüggést detektáltunk (6.2-12. táblázat).    
 
A finomabb összehasonlítás érdekében az egyes sématartományok és az 
érzelemszabályozási mutatók közötti kapcsolatokat is megvizsgáltuk. Az eredmények 
alapján az Elszakítottság, elutasítottság sématartomány és az Érzelmek azonosításának 
nehézségei kapcsolatában kaptunk szignifikáns különbséget a két mintában. Ezen kívül 
még két tendenciaszint  különbségre találtunk: az Elszakítottság és elutasítottság és a 
DERS összpontszám, valamint az Aggályosság és gátlás sématartomány és az Érzelmek 
kommunikálásának nehézségei között. A felsorolt három változó közötti kapcsolatok az 
egészséges mintában er sebbnek bizonyultak. A többi sématartomány és 
érzelemszabályozási mutató viszonylatában nem találtunk szignifikáns eltérést a 
korrelációs együtthatók között, valamint a sématartományok és depresszió kapcsolatát 
mutató együtthatók sem bizonyultak statisztikailag különböz nek (6.2-13. táblázat). 
6.2-13. táblázat  Az egyes sématartományok és érzelemszabályozási mutatók közötti korrelációs 
értékek, és összehasonlításuk (z-értékek) 











Beteg 0,20   
[-0,04-
0,42] 



































Z érték  1,93+ 2,41* -0,41 -0,34 0,96 -0,94 











































































0,25+        
[-0,02-
0,50] 








































Z érték  -1,02 -0,83 1,80+ -1,00 0,60 -1,10 
      DERS: Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív; TAS: Torontói Alexitímia Skála, DIF: Érzelmek           
azonosításának nehézségei; DDF: Érzelmek kommunikálásának nehézségei *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001 
 
Az egyes maladaptív sématartományok és az érzelemszabályozási mutatók közötti 
kapcsolat elemzése támogatja azt a hipotézisünket, miszerint a Károsodott autonómia és  
teljesít képesség sématartomány és érzelemszabályozási mutatók közötti együttjárás 
jelent s. Ez a sématartomány mindegyik mutatóval szignifikáns kapcsolatban állt, a 
korrelációs értékek 0,24-0,44 között mozogtak. Bár a Kóros másokra irányultság és az 
Aggályosság és gátlás sématartományok és az érzelemszabályozási mutatók között is 
hasonló mérték  együttjárást találtunk. 
Ez az elemzés arra is rámutatott, hogy az Elszakítottság, elutasítottság 
sématartomány a beteg csoportban kevéssé áll kapcsolatban a DERS összpontszámmal, 
míg az egészséges csoportban jelent s együttjárás található. A többi változó és e 
sématartomány viszonylatában nincs különbség 
 
6.2.7. A változók közötti komplex kapcsolatok vizsgálata a beteg csoportban 
A változók közötti feltételezett komplexebb kapcsolatokat – így a közvetít  útvonalakat 
– strukturális egyenletekkel modelleztük. A felvázolt modell és az empirikus adatok 
közötti hasonlóság megítéléséhez az ún. illeszkedési mutatókat alkalmaztuk. Az egyik 
illeszkedési mutató a 2 mutató, ha nem szignifikáns akkor nincs eltérés az elméleti 
modell és az empirikus adatok között (Rózsa, 2006). További illeszkedési mutatók: GFI 
Goodness of Fit), AGFI (Adjusted goodness of Fit), CFI (Comparative Fit Index) és a 
RMSEA45.  
A 6.2-2. ábrán a megfigyelt (vagyis mért) változókat téglalappal, a látens 
változókat pedig ellipszissel jelöljük. A nyilakon a standardizált együtthatók értékei 
láthatók. 
Fentebb a kérdésfelvetésnél feltételeztük, hogy a sémák és a betegséggel 
összefügg  zavaró problémák, valamint a depresszív hangulat közötti kapcsolatban az 
                                                 
45 A GFI a modell varianciájának és kovarianciájának relatív mennyiségét fejezi ki, értéke 0,85 fölött 
elfogadható. Az AGFI szintén ezt fejezi ki, de úgy, hogy a modell szabadságfokát figyelembe veszi, ha 
értéke 0,80 fölötti, akkor a modell és az adatok illeszkedése jónak mondható. A CFI a hipotetikus modell 
relatív illeszkedését fejezi ki az alapmodellhez képest. Ha a CFI értéke nagyobb, mint 0,90, akkor azt 
mondhatjuk, hogy az adatok jól illeszkednek a teoretikus modellhez  (Cole, 1987; Anderson és Gerbing, 
1984; Marsh és mtsai, 1988; Bentler, 1990). Az RMSEA a közelítési hiba négyzetes középértéke: 0,08 
alatti értéke jónak min síthet .  
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érzelemszabályozási deficitek mediálnak. Annak érdekében, hogy elkerüljük az egyik 
séma (Elégtelen önkontroll) és az egyik érzelemszabályozási skála közötti 
redundanciájának a problémáját, az Elégtelen önkontroll sémát kihagytuk az elemzésb l. 
Az egészséges csoporttal való összehasonlítás során kiderült, hogy az Elutasítottság, 
elszakítottság a DERS és DIF változókkal jelent sebb kapcsolatban nem áll, ennek 
kihagyásával állítottuk fel a modellünket. Érzelemszabályozási deficitmutatóként 
alkalmaztuk tehát a DERS összpontszámot, az éretlen elhárításokat, valamint az 
érzelmek azonosításának nehézségeit. A depresszív hangulatot elméleti bevezet nknek 
megfelel en az érzelemszabályozási deficitekkel és a problémák zavaró számával hoztuk 
összefüggésbe.  
Az elméleti modellünk és az adatok közötti illeszkedést jelzi a 2 mutató, amely 
nem volt szignifikáns ( 2=23,870 df=24 p=0,469). A modell további illeszkedési mutatói 
is ezt jelzik: GFI=0,930; AGFI=0,868; CFI=0,966; RMSEA=0,006. 
Modellünk szerint a maladaptív sémák az érzelemszabályozási útvonalakon 
keresztül fejtik ki hatásukat a depresszív hangulatra, míg a problémákra közvetlenül és 
közvetve az érzelemszabályozáson keresztül is hatnak.  
6.2-2. ábra  A maladaptív sémák, az érzelemszabályozási deficitmutatók, a betegséggel 































6.2.8. Megbeszélés  
Második vizsgálatunkban az érzelemszabályozás fejl dési és feln tt irodalmának 
ötvözésére törekedve a korai maladaptív sémák érzelemszabályozásra kifejtett hatását 
kezelésre és/vagy m téti beavatkozásra nem reagáló gerincfájdalommal együtt él k 
körében teszteltük. Betegcsoportunk kiválasztásában az egyik kritériuma a betegség 
fennállásának id tartama, a másik a panaszok (a fájdalom) krónikus fennmaradása volt a 
megfelel  kezelések és/vagy m téti beavatkozások ellenére. A failed back surgery 
szindróma (FBSS) elnevezés, vagyis a sikertelen gerinc-m tét szindróma kifejezetten a 
m tét után nem javuló gerincfájdalomra utal. A vizsgálati mintánkban részt vev  betegek 
egy részénél tehát valamilyen mérték  organikus gerincelváltozás tapasztalható volt. 
Eredményeinket ezért csak a krónikus fájdalom összefüggésében felsorakoztatott 
elképzelések fényében értelmezzük, a szomatizáció témakörében felvázolt elméleti 
modelleket nem hívjuk segítségül.    
Az általunk felhasznált kérd ívek mellett az elemzésekhez a kórházba kerül  
betegek komplex adatlapját is felhasználtuk. Ez az adatlap az életkor és a nem, a családi 
állapot, az iskolai végzettség, s a jelenlegi munkapiacon való részvétel mellett az egyéb 
betegségekre, a korábbi m tétek számára, a gerincbe beültetett idegen anyagok 
jelenlétére, a szociális támogatás jelenlétére, a korábbi id szak pszichoszociális 
eseményeire – különösen a veszteséggel járókra – a betegséghez kapcsolódó problémákra 
kérdez rá.   
A testi panaszok okáról kialakított elképzelés – vagyis az okokra vonatkozó 
betegségreprezentáció természete – befolyásolhatja az egészségmagatartást. Jelen 
vizsgálatban a v.sz.-ek nagy része nem tudta magyarázni betegsége kialakulását, vagy a 
kialakult és tartósan fennmaradt panaszokat korábbi fizikai munkájának 
következményeként azonosította. Bár nemcsak a nehéz fizikai munka, hanem a 
mozgásszegény életmód és a hibás testtartás is  hozzájárulhat a panaszok kialakulásához 
(Tóth, 2006), ezeket a szempontokat a betegek az okok között viszonylag kis számban 
jelölték meg. A nehéz fizikai munka okként való megjelölése az elfogadott, kulturális 
hiedelmeket (Kirmayer, 1996; Kirmayer és Young, 1998) is tükrözheti. 
A betegségr l kialakított tapasztalatok kognitív szint  leképez dései értelemszer en 
a személyes élményekb l és az egészség-betegség általános hiedelmeib l épülnek fel 
(Heijmans, 1988). Az okokra vonatkozó reprezentációk hiánya az aktuális orvosi 
diagnózist is tükrözheti, ugyanakkor a jelentéskeresés folyamatának (Bland és Henning, 
2000) elakadását is jelzi. 
Ha a krónikus fájdalomban szenved  személy a fájdalmat egyszer en fizikai 
probléma jeleként értelmezi, vagy úgy véli, hogy a pszichoszociális faktorok nem vagy 
csak kis szerepet játszanak a fájdalomban, ill. annak kezelésében, rosszabb fizikai és 
pszichés funkcionálást mutat (Simon és Folen, 2001). Eszerint a fájdalom biomedikális 
nézete (Crombez, 2003) vagy – más terminus alkalmazásával – a szomatizáló attribúció 
(Robbins és Kirmayer, 1991) krónikus fájdalomban rosszabb kimenetellel kapcsolódhat 
össze. 
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A krónikus testi tünetekkel orvoshoz forduló vagy ezek miatt kezelés alatt álló 
személyek rehabilitációjában kiemelik, hogy a betegeknek el kell magyarázni, hogy 
állapotukat a fizikai, biológiai (és szociális) okok komplex kölcsönhatása alakítja 
(Garcia-Campayo, Claraco, Sanz-Carrilo, Arévalo, Monton, 2002). A megfelel  
magyarázat segíthet az oki kontroll (Kulcsár, 1998) visszanyerésében vagy az áttolt 
kontroll (Kulcsár, 1998) kialakításában, ha azokra a területekre tereli a krónikus beteg 
figyelmét, amelyek felett ellen rzést gyakorolhat. Az áttolt kontroll jelent ségét az is 
indokolja, hogy a beavatkozások ellenére fennmaradó fájdalommal küzd  betegek nagy 
része munkaképtelenné válik (Császár és mtsai, 1998). Vizsgálati mintánk fele nem 
dolgozott, s a nagy részük a betegséget jelölte meg ennek okaként. Érdemes megemlíteni, 
hogy a betegek sok id t töltenek az ágyban: nappal átlagban 7,5 órát jeleztek.  
Fontosnak tartjuk kiemelni, hogy a v.sz.-ek nagy része (N=45) beszámolt 
valamilyen veszteségr l.  A minta közel fele jelezte, hogy a közelmúltban elvesztett egy 
szeretett személyt. A magas el fordulás indokolja, hogy a betegekkel való foglalkozás 
során az exploráció ezeket a veszteségekre vonatkozó kérdéseket is tartalmazza (Császár 
és mtsai, 1998). Ennek vonatkozásában érdemes megemlíteni, hogy egyes vizsgálatok 
szerint a betegséghez alulm köd  HPA tengely társul (Geiss, Rohleder, Kirschbaum, 
Steinbach, Bauer, Anton, 2005),  emiatt  a betegek stresszt r  képessége csökkent. Az 
újabb stresszor, pl. a veszteség, a tünetek és a betegség súlyosbodásához vezethet. A 
tünetek súlyosbodásának megfelel  értelmezéséhez tehát nemcsak a fizikai kivizsgálás 
eredményeit, hanem a pszichoszociális stresszorok el fordulását is érdemes mérlegelni. 
Megjegyezzük, hogy mintánkban a veszteségekr l beszámoló és nem beszámoló 
személyek depresszió pontszámai csak tendenciaszinten különböztek. 
Vizsgálati mintában a káros egészségi szokások el fordulása alacsony volt. Ez nem 
er síti meg azokat a szakirodalmi adatokat, amelyek gerincfájdalommal jellemezhet  
mintákon a szerhasználat magas el fordulását jelzik (Schofferman és mtsai, 2003).  
Az énr l és a másikról kialakított maladaptív sémák és az érzelemszabályozási 
mutatók közötti kapcsolatok korrelációs elemzései meger sítették általános 
hipotézisünket, amely szerint a maladaptív sémák érzelemszabályozási deficitekkel – 
éretlen elhárításokkal, az érzelmek azonosításának nehézségeivel és a DERS 
összpontszámmal kifejezett érzelemszabályozási nehézségekkel – járnak együtt. Ez 
meger síti Greenberg (2007) elképzelését, miszerint a korai kapcsolati deficitek az 
implicit érzelemszabályozás folyamatát gátolják, s így az érzelmek elfogadásának, 
felismerésének, kifejezésének, elnyomásának deficitjeivel járnak. Ez az összefüggés 
azonban nem a betegségre specifikus (ahogy a kiegészít  vizsgálatunk jelzi).  
Itt említjük meg, hogy a maladaptív sémák  az éretlen és az érett elhárításokkal 
egyaránt szignifikáns kapcsolatban álltak. Ez Young (1999) sémákról kialakított általános 
elképzelését er síti, miszerint a sémák énvéd  munkamódhoz vezetnek. Érdemes 
megjegyezni, hogy míg az éretlen elhárítások a depresszív hangulattal kapcsolatban 
álltak, az érett elhárítások és a depresszív hangulat mutatója egymástól függetlennek 
bizonyult (r=-0,12). Az elméleti bevezet ben jeleztük, hogy az elhárítómechanizmusok 
nemcsak a patológiás, hanem az egészséges m ködésben is fontosnak tartják (Vaillant, 
1971). Az érett elhárításokat a pozitív pszichológia keretén belül Vaillant újabb 
munkájában (2000) „megküzd  potenciálokként” kezeli. Ezt a felfogást vizsgálatunk 
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egyik eredménye támogatja: az érett elhárítások függetlenek voltak az 
érzelemszabályozási nehézségekt l (DERS összpontszám), valamint az alexitímia két 
összetev jét l (Érzelmek azonosításának nehézségei és Érzelmek kommunikálásának 
nehézségei alskálák), ezért nem is alkalmaztuk érzelemszabályozási deficitmutatóként. 
A korai kapcsolati deficitek és a krónikus fájdalom összefüggését eddig a köt dési 
stílus, méghozzá a feln tt köt dési stílus keretében vizsgálták (Ciechanowski és mtsai, 
2003; Meredith, Strong, Feeney, 2006a,b). Empirikus munkánkban nem a klasszikus 
köt dési stílusok mérését alkalmaztuk, mert els dlegesen az énre és a másokra vonatkozó 
sémák tartalmának hatását kívántuk tetten érni. A Mikulincer és munkatársai (2003) által 
felvetett elképzelésnek megfelel en, valamint Greenberg (2007) elképzelései alapján 
feltételeztük, hogy a maladaptív sémákhoz érzelemszabályozási deficitek társulnak. 
Lineáris regresszióelemzéseink szerint a maladaptív sémák mutató az életkor, a 
nem, az iskolai végzettség és a betegség fennállásának ideje kontroll alatt tartása mellett 
szignifikánsan hozzájárult az érzelemszabályozási mutatók varianciájának 
magyarázatához. A sémák szintén a felsorolt tényez k kontroll alatt tartása mellett a 
betegséggel kapcsolatos problémák számát szignifikánsan magyarázta, míg a depresszív 
hangulatot csak tendencia szinten jósolta.  
Komplexebb elemzésünk – strukturális egyenletekkel kialakított modellünk – 
igazolta, hogy a maladaptív sémák az érzelemszabályozási deficiteken keresztül fejtik ki 
hatásukat a depresszív hangulatra. A betegséggel társuló problémák a depresszív 
hangulatot jósolták, ami meger síti, hogy krónikus fájdalommal jellemzett kórképekben a 
depresszív zavarok el fordulása a veszteségre adott reakcióként is értelmezhet  
(Chapman és Gavrin, 1999). 
Eredményeink értelmezését egy további vizsgálat eredményeivel egészítettük ki. A 
maladaptív sémák és az érzelemszabályozási mutatók kapcsolatára vonatkozó vizsgálatok 
hiánya miatt indokoltnak találtuk, hogy krónikus betegséggel nem küzd k mintájában is 
elemezzük a maladaptív sémák, érzelemszabályozási mutatók és a depresszív hangulat 
kapcsolatait, s ezeket összevessük a betegcsoportban talált kapcsolatokkal.  
El ször a beteg és az egészséges csoport közötti különbségeket teszteltük: az 
Érzelmek kommunikálásának nehézségeiben találtunk szignifikáns, közepes mérték  
különbséget a várt irányban. Ez a nem, életkor és az iskolai végzettség kontrollálását 
követ en is fennmaradt. Korábban néhány vizsgálat rámutatott arra, hogy a  krónikus 
fájdalomban szenved  személyek hajlamosak nem kifejezni érzelmeiket, f ként a 
harag/düh kommunikálását gátolják (Venable, Carlson, Wilson, 2001). Önként adódik az 
a feltételezés, hogy ennek hátterében a szociális környezethez való alkalmazkodás igénye 
állhat. Az elméleti bevezet ben Gross (1998b, 2002) vizsgálatainak eredményei között 
láthattuk, hogy az érzelmek kifejezésének az elnyomása magának a szubjektív érzésnek 
(esetünkben a fájdalomnak) a fokozódásával járhat.  
A változók közötti kapcsolatok er sségének tesztelése rámutatott arra, hogy a 
kontroll csoportban er sebb összefüggés van a maladaptív sémák (mint összesített 
mutató) és az Érzelmi reakciók elfogadhatatlansága között, de megjegyezzük, hogy ez az 
összefüggés a beteg mintán is szignifikáns volt. Az egyes sématartományok és az 
érzelemszabályozási mutatók kapcsolatának elemzése szerint az Elszakítottság és 
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elutasítottság sématartomány a kontroll csoportban az Érzelmek azonosításának 
nehézségeivel szignifikánsan er sebb összefüggésben állt, mint a betegcsoportban. A 
többi esetben a sématartományok és érzelemszabályozási mutatók er ssége nem tért el a 
két csoportban. A kontroll minta alacsony elemszáma miatt további vizsgálatok 
szükségesek a maladaptív sémák és az érzelemszabályozási mutatók közötti kapcsolat 
tisztázása érdekében. 
 
6.2.8.1. A vizsgálat korlátai  
Vizsgálatunk általánosíthatóságát a vizsgált minta elemszáma is korlátozza, bár a 
statisztikai er  csökkenése nem tekinthet  nagymérték nek. A vizsgálat küls  validitása 
szempontjából a vizsgálat körülményeit, a vizsgálati személyek kiválasztását és a 
vizsgálati id szakot érdemes mérlegelni. A vizsgálat egyetlen intézmény osztályán folyt, 
és nem ismert, hogy a résztvev  intézményben megforduló betegek mennyire jól 
reprezentálják az ugyanezzel a problémával küzd  betegek alapsokaságát. Továbbá csak 
olyan személyek vettek részt a vizsgálatunkban, akik meghatározott id közönként 
valamilyen kezelést kaptak, és mivel az osztályon tartózkodás alatt töltötték ki a 
kérd íveket, ez a körülmény hatással lehetett a válaszaikra.       
Ahogy fentebb már említettük, a vizsgálati mintánkban részt vev  betegek egy 
részénél valamilyen mérték  organikus gerincelváltozás tapasztalható volt. Tehát 
eredményeinket a krónikus fájdalom összefüggésében felsorakoztatott elképzelések 
fényében értelmezhetjük csak, a szomatizáció témakörében felvázolt elméleti modelleket 
nem hívhatjuk segítségül. Következ  vizsgálatunkba (a sorrendet tekintve a negyedikben) 
ezért egyrészt olyan krónikus fájdalmi tünettel jellemezhet  csoportot (szomatizáló 
csoport) vontunk be, ahol a fájdalom magyarázatában az organikus elváltozás 
egyértelm en kizárható, másrészt egy olyan, további csoporttal is dolgoztunk, ahol a 
fájdalom organikus okokkal egyértelm en magyarázható.  
Negyedik vizsgálatunkban a szomatizáló csoport fibromialgiás személyekb l, míg 
Az organikus  csoport rheumatoid arthritis-es betegekb l áll. Ez utóbbi csoportban a 
fájdalmat az izületek gyulladásával és deformitásával kapcsolható össze, tehát 
megmagyarázottnak tekintik.     
A második vizsgálatban az érzelemszabályozást jórészt a negatív érzelmek 
szabályozására korlátoztuk. A negyedik vizsgálatunkba bevontuk a pozitív érzelmek 
generálásának, fenntartásának vizsgálatát is. Második vizsgálatunkból alapvet en 
hiányoztak a fájdalom intenzitására vonatkozó kérdések, továbbá a krónikus fájdalom 
irodalmából jól ismert, a fájdalmi intenzitást és a jóllétet magyarázó változók: így a 
fájdalom-katasztrofizálás és a krónikus fájdalom elfogadása. Következ  vizsgálatunk 
eszköztárát ezekkel a kérd ívekkel is kib vítettük. Ehhez els  lépésként a Fájdalom 






6.3. vizsgálat. A Fájdalom Katasztrofizálási Kérd ív adaptálása 
 
Harmadik vizsgálatunkban a Fájdalom Katasztrofizálás Kérd ív (Pain Catastrophizing 
Scale, PCS, Sullivan és mtsai, 1995) faktorstruktúrájának érvényességét teszteltük, 
továbbá az Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív és az érzelmi labilitás, valamint a 
testi tünetek el fordulását feltérképez  skálák alkalmazásával a kérd ív validálási 
munkálatait kezdtük meg. Feltételeztük, hogy a katasztrofizálás az érzelemszabályozási 
nehézségekkel és az érzelmi labilitással pozitív kapcsolatban áll, továbbá a magasabb 
katasztrofizálási értékek és a tünetgyakoriság között is pozitív együtt járást vártunk. A 
kérd ív kritériumvaliditásának tesztelése folyamatban van46. 
 
6.3.1. Vizsgálati személyek 
A PCS bels  struktúrájának igazolásához egy 206 f s (93 férfi 113 n ) mintán 
konfirmációs (meger sít ) faktorelemzést végeztünk. A vizsgálati személyek 
átlagéletkora: 27,03 (szórás: 9,30).  A vizsgálati személyek közül 106 egyetemista 
(51,5%), 49-en diplomával (23,8%), 42-en középiskolai végzettséggel (20,4%) és 9-en 
szakmunkás bizonyítvánnyal (4,6%) rendelkeztek. A mintába krónikus testi vagy 




6.3.2.1. Fájdalom Katasztrofizálási Kérd ív 
Sullivan, Bishop és Pivik (1995) a korábbi katasztrofizálás definíciókat és mérési 
eljárásokat áttekintve alakították ki új önbeszámolós kérd ívüket. A kérd ív a korábbi 
elméleti és empirikus munkák nem redundáns katasztrofizálási dimenzióit fedi le. Ezek: 
(1) A fájdalommal kapcsolatos gondolatokra való fokozott figyelmi fókusz (Spanos és 
mtsai, 1979); (2) A fájdalmas inger fenyeget  voltának eltúlzása (Chaves és Brown, 
1987); (3) A fájdalommal való megküzdésre vonatkozó tehetetlen orientáció (Rosenstiel 
és Keefe, 1983). A kérd ív három alskálája ehhez a három dimenzióhoz illeszkedik: (1) 
Rumináció, (2) Felnagyítás és (3) Tehetetlenség. A hármas faktorstruktúrát egyetemi 
hallgatók (N= 425) mintáján (Sullivan és mtsai, 1995) és klinikai mintán (N=851) is 
igazolták. Kés bbi faktoranalitikus vizsgálatok a kérd ív háromfaktoros szerkezetét 
meger sítették (Osman, Barrios, Gutierrez, Kopper, Merrifield, Grittmann, 2000). 
A Fájdalom Katasztrofizálási Kérd ív (Pain Catastrophizing Scale, PCS) 13 tételére 
ötfokozatú skálán kell válaszolni (0: egyáltalán nem jellemz , 4: teljes mértékben – 
mindig – jellemz ). A skála teszt-reteszt reliabilitása (r=0,70) és bels  konzisztenciája (a 
teljes skála esetében a Cronbach : 0,87; Rumináció: 0,87; Feler sítés: 0,66; 
Tehetetlenség: 0,78) is meger sítést nyert (l. Sullivan és mtsai, 1995; Sullivan, 2005). 
                                                 
46 Ennek során a kérd ívet krónikus betegségben (pl. daganatos betegségben, cukorbetegségben, szív- és 
érrendszeri betegségben, krónikus fájdalomban) szenved k betegek körében alkalmazzuk. 
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Klinikai mintán a 30-as összpontszám47 határértékpontként alkalmazható (Sullivan, 
2005).  
 
6.3.2.2. További eszközök: Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív (DERS), az 
Érzelmi Labilitás sála, és a Szomatizáció skála (leírásukat l. az els  vizsgálatnál).  
A DERS bels  konzisztenciája megfelel nek bizonyult, a Cronbach  értékek 0,77-0,86 
között mozogtak. Hasonlóképpen jelen mintában az Érzelmi labilitás skála bels  
konzisztenciája (Cronbach : 0,75) és a Szomatizáció skála bels  konzisztenciája 
(Cronbach : 0,82) is megfelel  volt.. 
 
6.3.3. Eljárás  
A magyar nyelv  kérd ív kialakításának els  lépéseként két angolul fels fokú szinten író 
és beszél  személy elkészítette az els  fordításokat. A két fordítás összevetését követ en 
egy szakfordítói és tolmács végzettséggel rendelkez  pszichológust kértünk meg a 
visszafordítás elkészítésére. A visszafordító a kérd ívet nem ismerte. A visszafordítást az 
eredeti kérd ív els  szerz je (Michael J.L. Sullivan) ellen rizte, és vele közösen 




6.3.4.1. A faktorstruktúra tesztelése 
Az elemzéshez az AMOS 4.01 programcsomagot használtuk. Megvizsgáltuk, hogy hazai 
adataink mennyire illeszkednek a Sullivan és munkatársai (1995) által igazolt 
háromfaktoros struktúrához. A faktorok között – az eredeti módszerhez hasonlóan – 
feltételeztük az egüttjárásokat. Az elemzési ábrában mindegyik látens változót (amit 
ellipszissel jelöltünk) mindegyik látens változóval összekötöttünk. Az 6.3-1.ábra mutatja 










                                                 




























   
 
Az illeszkedési mutatók közül a 2 mutató (175,043; df=62 p<0,05) szignifikánsnak 
bizonyult, de ha a khi-négyzet és a szabadságfok hányadosa 2,823, ami az elfogadható 
tartományba esik.  A többi illeszkedési mutató alapján (CFI=0,945; NFI=0,964, 
RMSEA=0,094) is elfogadhatjuk az elméleti modell – vagyis az eredeti faktorstruktúra, 
és az egyes faktorokhoz tartozó tételek szerkezete –  és az empirikus adatok hasonlóságát. 
A faktorok kovarianciájának magas mértéke miatt (l. ábrán) az egyfaktoros modellt is 
teszteltük. A 2. modell illeszkedési mutatói (6.3-1. táblázat), azonban rosszabbodtak, így 
eredményeink az eredeti háromfaktoros struktúrával konvergálnak. 
 
6.3-1. táblázat  A Fájdalom Katasztrofizálási Kérd ív háromfaktoros (1. modell) és egyfaktoros 
(2. modell) illeszkedési mutatói48 
 2  
df 
2 /df NFI IFI CFI RMSEA 
1. modell 175, 043 
62 
2,823 0,945 0,964 0,964 0,094 
[0,078-
0,111] 
2. modell 227,870 
65 
3,506 0,929 0,948 0,947 0,111 
[0,095-
0,126] 
                                                 









6.3.4.2. A kérd ív alskálái  
Megvizsgáltuk a három alskála bels  konzisztenciáját (6.3-2. táblázat), valamint a férfiak 
és n k átlagértékeinek különbségét (6.3-3.táblázat). A három alskála közül a Felnagyítás 
bels  konzisztenciája 0,60 alatti, de mivel csak három tételt tartalmaz, ezért az érték az 
elfogadható határon belül van. A szakirodalomban nemcsak a PCS három alskálájának 
értékeit, de az összpontszámot is alkalmazzák. Az összpontszám bels  konzisztenciája 
megfelel  volt (Cronbach : 0,87). 
 A Rumináció és Felnagyítás között 0,42-es, a Rumináció és a Tehetetlenség között 
0,65-ös, míg a Felnagyítás és a Tehetetlenség között 0,86-os korrelációs értékek adódtak. 
 
6.3-2. táblázat  A Fájdalom Katasztrofizálás Kérd ív alskáláinak bels  konzisztenciája 
Skálák Cronbach  Tételek száma 
PCS Rumináció 0,81 4 
PCS Felnagyítás 0,54 3 
PCS Tehetetlenség 0,80 6 
PCS összpontszám 0,87 13 
 
A kérd ív skálái közül a Rumináció skálán találtunk szignifikáns nemi különbséget, ezen 
a skálán a n k magasabb pontszámokat értek el. A két nem átlagértékeinek különbsége 
közepes hatásméret nek tekinthet  (Cohen d: 0,43). Az ezen a skálán mutatkozó 
különbség eredményezte, hogy a n k magasabb összpontszámot értek el, mint a férfiak. 
Az összpontszám nemek közötti különbsége a Cohen d mutató alapján kis 
hatásméret nek tekinthet . Összesen a v.sz.-ek 5,3%-a (N=11) ért el magasabb 
pontszámot, mint 30.  
 
 6.3-3.táblázat  A Fájdalom Katasztrofizálási Kérd ív skáláinak átlagértékei (szórása), 
megbízhatósági intervalluma az egész mintában és nemi bontásban, valamint a nemek 
összehasonlítása 
Teljes minta Férfiak 
(N=93) 
















































6.3.4.3. A katasztrofizálás kapcsolata az érzelemszabályozási nehézségekkel, a 
tünetgyakorisággal és az érzelmi labilitással 
A PCS három alskálája közül kett , a Rumináció és a Felnagyítás pozitívan korrelált a 
szomatizáció skálával, amely az elmúlt héten tapasztalt testi tünetek gyakoriságát méri. 
Az érzelmi labilitás pontszámokkal mindhárom alskála, és értelemszer en az 
összpontszám is szignifikánsan korrelált, a korrelációk 0,25-0,35 körül mozogtak.  
A PCS és a DERS hat skálája közül öttel szignifikáns pozitív korrelációt találtunk, 
az Érzelmi tudatosság skála esetében csak a fájdalmi ruminációval találtunk szignifkáns, 
de alacsony (0,14-es) korrelációt, és érdemes megjegyezni, hogy a korrelációs együttható 
el jele negatív volt.  
 
6.3-4. táblázat A fájdalom katasztrofizálás kapcsolata az érzelemszabályozási nehézségekkel, a 




















































































































A kérd ív adaptálását a Michael Sullivan engedélyével kezdtük meg. Harmadik 
vizsgálatunkban, krónikus betegséggel nem diagnosztizált személyek körében igazoltuk a 
Fájdalom Katasztrofizálás Kérd ív háromfaktoros – rumináció, felnagyítás, tehetetlenség 
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– struktúráját. A kérd ív megfelel  bels  konzisztencia mutatókkal rendelkezett. A n k 
magasabb pontszámot értek el a Rumináció alskálán, mint a férfiak. Sullivan és 
munkatársai (1995) vizsgálatával ellentétben a Tehetetlenség alskálán a férfiak és n k 
pontszámai között jelen mintában nem találtunk eltérést.  
Eredményeink igazolták, hogy a katasztrofizálás az érzelmi instabilitással 
(neuroticizmussal) kapcsolatban áll. Goubert, Crombez és van Damme (2004) szerint az 
érzelmi instabilitás a fájdalmi katasztrofizálásra hajlamosíthat. A neuroticizmus magas 
szintje a kis intenzitású fájdalmat is fenyeget vé teszi, ez pedig kedvez a katasztrofizálás 
folyamatának.   
Vizsgálatunkban a katasztrofizálás az érzelemszabályozási deficitmutatókkal, a 
DERS öt alskálájával pozitív kapcsolatban állt. Az érzelemszabályozási nehézségek 
minden fenyeget  inger – így a fájdalmi inger – kezelését befolyásolhatják. A DERS és a 
katasztrofizálás kapcsolatában az Érzelmi tudatosság hiánya (DERS alskála) kivételt 
képezett, a Rumináció alskálával gyenge negatív összefüggésben (r=-0,14) állt. Ez ismét 































6.4 vizsgálat: Érzelemszabályozás rheumatoid arthritis-ben és 
fibromialgiában 
 
6.4.1. A kérdésfeltevés megfogalmazása 
Vizsgálatunkban rheumatoid arthritis-es és fibromialgiás személyek bevonásával 
teszteltük a korai maladaptív sémák és az érzelemszabályozás, valamint a betegség fizikai 
funkcionálásra gyakorolt hatása közötti kapcsolatot. Ezt kiegészítettük a pszichés jóllét 
mérésével is, feltételezve, hogy a jobb érzelemszabályozás és a korai maladaptív sémák 
hiánya kedvez bb pszichés jóllét-mutatókkal társul. Az érzelemszabályozás 
feltérképezését nem korlátoztuk a negatív érzelmek kezelésének kérd íves mérésére. Az 
alexitímia skála és az érzelemszabályozási nehézségek kérd ív mellett a negatív érzelmek 
generálásában jelent s szerepet betölt  ruminatív gondolatok tartalmainak feltárására is 
törekedtünk.  
A negatív érzelmek szabályozása mellett célként t ztük ki a pozitív érzelmek 
generálódásának vizsgálatát is. Az affektusok dinamikus modellje alapján (Zautra, 
Smith, Affleck, Tennen, 2001) feltételeztük, hogy stresszes (fájdalmas) id szak alatt a 
pozitív érzelmek fenntartásának képessége pszichés egészségvéd  hatással jár (Zautra, 
Johnson, Davis, 2005). A különböz  pozitív érzelmeket kelt  aktivitásokba való 
bevonódás kapcsolatban állhat a fájdalom elfogadásával és a pszichés jólléttel. 
Az érzelemszabályozás mutatóinak kib vítése mellett a fájdalom és a fizikai 
funkcionálás méréseit is finomítottuk az els  vizsgálatunkhoz képest, vizsgáltuk a 
katasztrofizálást, amely a fájdalmi intenzitás és a fájdalmi viselkedés egyik 
legpregnánsabb prediktora (Sullivan és mtsai, 2001) és feltételezhet en a testi-lelki 
funkcionálásra is kifejti hatását, valamint a ruminációt is.    
A rumináció – mint kognitív érzelemszabályozó stratégia – a  stresszor okozta 
negatív érzelmi állapotot tartósítja, és a figyelmet a szituáció leginkább stresszteli 
aspektusára irányítja (l a figyelem irányítása mint el zményfókuszú érzelemszabályozási 
stratégia, Gross, 2002). A rumináció egyfajta perszeveratív kogníció, amely egyszerre 
tekinthet  stresszornak és a pszichoszociális stresszor hatását mediáló tényez nek 
(Brosschot és mtsai, 2006), és amely tartós arousallel (Ursin, 2000) és negatív 
affektivitással (gyakorta szorongással) jár együtt.  
Fentebb amellett érveltünk, hogy krónikus fájdalomban a szenvedés az én 
integritásának észlelt fenyegetettségéb l vagy károsodásából fakadhat, amelyet a 
fájdalommal összefügg  következmények (pl. korlátozottság) és a veszteségélmény alakít 
(Chapman és Gavrin, 1999). Ezért feltételezhet , hogy a ruminatív gondolatok jelent s 
része a betegséggel kapcsolatos fizikai és pszichoszociális aktuális vagy jöv beli 
veszteségek, valamint a kontroll hiánya köré összpontosul. Azonban nemcsak a 
betegséggel kapcsolatos problémák lehetnek a ruminatív gondolatok „tárgyai”. Aktuális 
vagy éppen múltbéli stresszorok (pl. családi problémák) reprezentációi (Brosschot, 2002) 
is fokozhatják a fizikai fájdalmat.  
Pozitív érzelmek generálása testi és szomatizációs betegségekben. A pozitív 
érzelmek csökkent volta fibromialgiában (Zautra, Fasman, Reich és munkatársai, 2005) 
véleményünk szerint az önmotiválás képességének deficitjeivel hozható kapcsolatba. 
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Ennek megfelel en különbséget várunk a pozitív érzelmeket generáló tevékenységek 
jellege között. Egy korábbi saját vizsgálatunk (Kökönyei és mtsai, 2004) eredményei 
alapján feltételezzük, hogy a pozitív érzelmeket generáló tevékenységek fibromialgiában 
kevésbé támogatják az ún. intrinzik szükségletek (kompetencia, autonómia és 
kapcsolódás) kielégülését. Vizsgálatunkat éppen ezért kiterjesztjük a pozitív érzelmeket 
(els sorban örömöt) okozó tevékenységek feltérképezésére, és elemzésükben az alapvet  




6.4.2.1.Fájdalom elfogadásának és a fájdalom katasztrofizálásának a hatása a 
fájdalmi intenzitásra és a betegséggel társuló tünetekre,  és a fizikai funkcionálásra 
(korlátozottságra vagy rokkantságra)  
Feltételezzük, hogy a fájdalmi katasztrofizálás fokozott fájdalmi intenzitással (Sullivan és 
mtsai, 2001), és rosszabb fizikai funkcionálással (Sullivan és mtsai, 2001) és több 
betegséggel összefügg  tünettel társul. Ezzel ellentétben a fájdalom elfogadása 
alacsonyabb fájdalmi intenzitással, jobb fizikai funkcionálással és kevesebb tünettel 
(Viane és mtsai, 2003; McCracken és Eccleston, 2005) jár együtt. 
Feltételezzük, hogy a fájdalmi katasztrofizálás a fizikai funkcionálásra a fájdalmi 
intenzitáson keresztül fejti ki hatását. Vagyis a fájdalom-katasztrofizálás súlyosbítja a 
fájdalom intenzitását, a fokozott fájdalom viszont rontja a fizikai funkcionálást. Eszerint 
a fájdalmi intenzitás közvetít  szerepet tölt be a katasztrofizálás és a fizikai funkcionálás 
kapcsolatában. Ezzel ellentétben a fájdalom elfogadás a fájdalom intenzitásának 
csökkentésén keresztül kedvez en befolyásolhatja a fizikai funkcionálást. Ezeket az 
összefüggéseket az alábbi sematikus modell fejezi ki (folytonos vonal pozitív, a 
szaggatott vonal negatív kapcsolatot jelöl; 6.4-1. ábra).  
 
6.4-1. ábra  A fájdalom katasztrofizálás, a fájdalom elfogadása és a fájdalmi intenzitás, valamint 
a fizikai funkcionálás feltételezett kapcsolata 
 
 
6.4.2.2. A pszichés jóllét meghatározói 
Feltételezzük, hogy a pszichés jóllét magyarázatában mind a sémák, mind az 
érzelemszabályozási mutatók szerepet játszanak, továbbá a gerincbetegekkel végzett 
vizsgálat eredményei alapján, hogy a sémák a jóllétre az érzelemszabályozási mutatókon 
keresztül fejtik ki hatásukat. Feltételezzük, hogy az érzelmi labilitás (vagy más 
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terminussal a neuroticizmus) is az érzelemszabályozási nehézségeken keresztül fejti ki 
hatását a pszichés jóllétre.  
Feltételezzük továbbá, hogy a fizikai funkcionálás, a depresszív hangulat és a 
pszichés jóllét között kapcsolat van (l. Miles és mtsai, 2005) továbbá a fájdalom 
elfogadása és a pszichés jóllét mutatói között pozitív, míg a katasztrofizálás és a pszichés 
jóllét mutatói között negatív kapcsolatot várunk (Vowles és mtsai, 2007; Viane és mtsai, 
2003). Ezeket az összefüggéseket az alábbi sematikus modell fejezi ki (folytonos vonal 
pozitív, a szaggatott vonal negatív kapcsolatot jelöl; 6.4-2.ábra).  
 




6.4.2.3. A depresszív hangulat bejóslói 
Az elméleti bevezet ben bemutatott empirikus adatok alapján a fájdalmi katasztrofizálást 
és a fájdalom elfogadását a depresszív hangulat szignifikáns magyarázóváltozóiként 
kezeljük. A fizikai funkcionálási nehézségeket – mint veszteségeket –  az érzelmi 
labilitást és el z  vizsgálatunk alapján az érzelemszabályozási nehézségeket is a 
lehetséges magyarázó (oki) változókhoz soroljuk. Feltételezzük, hogy az érzelmi labilitás 
és a maladaptív sémák a depresszív hangulatra az érzelemszabályozási nehézségeken 
keresztül fejtik ki fokozó hatásukat. Ezeket az összefüggéseket az alábbi sematikus 
modell fejezi ki (folytonos vonal pozitív, a szaggatott vonal negatív kapcsolatot jelöl; 6.4-
3. ábra). 
 




6.4.2.4. Ruminatív gondolatok 
Feltételezzük, hogy a ruminatív gondolatok egy része a betegség lehetséges negatív 
hatásai – pl. rokkantság, családi kapcsolatok megromlása, értéktelenség érzése – köré 
épül. Azok a v.sz.-ek, akikre jellemz , hogy a betegségük lehetséges negatív hatásait 
ruminálják, feltételezhet en rosszabb funkcionálási mutatókkal jellemezhet ek. A 
betegséggel kapcsolatos rumináció minden bizonnyal növeli a katasztrofizálás esélyét és 
csökkenti az elfogadást. 
A ruminatív gondolatok el fordulásának gyakorisága és a fizikai funkcionálás és pszichés 
jóllét mutatói között közepes er sség  negatív kapcsolatot várunk (Brosschot és mtsai 
2005, 2006). Mivel a rumináció a negatív érzelmek növekedésével társul, a depresszióval 
pozitív kapcsolatát feltételezzük (Brosschot, 2002).  
 
6.4.2.5. Pozitív érzelmeket generáló tevékenységek 
Feltételezzük, hogy a betegség mint trauma fokozza az összetartozási szükségletet 
(Kulcsár, 2005a), így els sorban a kapcsolódás pszichológiai szükségletét kielégít  
tevékenységek lesznek a mindennapokban legjutalmazóbb jelleg ek. 
  
6.4.2.6. A RA-es és a fibromialgiás csoport összehasonlítása  
Feltételezzük, hogy a fibromialgiás csoportban  rosszabb érzelemszabályozási mutatókat 
detektálunk. Az Érzelemszabályozási nehézségek kérd ív minden skáláján – érzelmi 
reakciók elfogadhatatlansága, érzelmi tudatosság hiánya, érzelmi tisztaság hiánya, az 
impulzuskontroll zavarok, stratégiákhoz való korlátozott hozzáférés és a célvezérelt 
viselkedés fenntartásának képességei –, valamint az alexitímia Érzelmek azonosításának 
nehézségei (DIF) komponensének (De Gucht és mtsai, 2003; Waller és Scheidt, 2006) 
magasabb értékeit várjuk a fibromialgiás csoportban. 
A fájdalom intenzitás, a fizikai funkcionálás és a pszichés jóllét alacsonyabb, a 
katasztrofizálás magasabb értékeit feltételezzük a fibromialgiás csoportban. 
Fibromialgiában a fájdalom és az egyéb tünetek „megmagyarázhatatlan” volta miatt a 
jelentéskeresés nehezített, így a fájdalom elfogadása ebben a csoportban alacsonyabb 
lesz, mint a hasonló tünetekkel jellemezhet , de a kimutatható organikus elváltozásokkal 
járó RA esetében. 
Nyitott kérdések elemzése: Feltételezzük, hogy a ruminatív gondolatok elemzése a 
fibromialgiások csoportjában több veszteséggel kapcsolatos tartalmat eredményez. Ezt a 
hipotézisünket a funkcionális stresszbetegségek gondoskodó-oltalmazó válasz 
deficitmodelljére (l. Kulcsár és Kökönyei, 2004) alapozzuk. Ezzel a modellel 
összhangban feltételezzük, hogy a korai maladaptív sémák magasabb arányban a 
fibromialgiás csoportban érhet k tetten, pontosabban a sématartományokon a 
fibromialgiás csoport magasabb átlagpontszámokat ér el az RA-s csoporthoz képest. 
Zautra és munkacsoportja eredményei alapján (l. elméleti bevezet  5. fejezet) 
feltételezzük, hogy a pozitív érzelmeket generáló tevékenységek a fibromialgiás 
csoportban –az RA-s csoporttal összehasonlítva – kevésbe állnak rendelkezésre. Saját 
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korábbi vizsgálatunkban differenciálatlan szomatoform zavarban szenved  n betegeket 
fokozott extrinzik értékkövetés jellemzett (Kökönyei és mtsai, 2004). Ez alapján 
feltételezzük, hogy a fibriomialgiás csoportban a pozitív érzelmeket generáló 
tevékenységek kevésbé elégítik ki a kapcsolódás, kompetencia és autonómia 
szükségleteit. 
 
6.4.2.7. Kontrollálandó tényez k 
Az el z  vizsgálathoz hasonlóan a komplexebb elemzésekben az életkort, az iskolai 
végzettséget, betegség fennállásának idejét kontroll alatt tartottuk. 
 
6.4.3. Vizsgálati személyek 
Vizsgálati mintánk rheumatoid arthritis-ben és fibromialgiában szenved  személyekb l 
állt.  
Beválasztási kritériumok: A vizsgálati személyeket orvosi diagnózis alapján 
választottuk ki. A rheumatoid arthritis (RA) orvosi diagnózisának alapját az Amerikai 
Reumatológiai Társaság (ACR: American College of Rheumatology) 1987-es 
klasszifikációs kritériumai képezik (l. Rojkovich és Gergely, 2006). Ezek: reggel egy 
óránál hosszabban tartó izületi merevség, legalább 3 izület duzzanata, a kéz 
kisizületeinek duzzanata, szimmetrikus izületi duzzanat, rheumatoid csomó, rheumatoid 
faktor pozitivitás és jellemz  radiológiai elváltozások. A felsorolt hét kritériumból 
legalább négynek kell teljesülnie.  
A fibromialgia diagnosztikus kritériumait az ACR 1990-es klasszifikációja 
tartalmazza (l. Kelemen, 2001). A diagnózis felállításához minimum három hónapja 
fennálló mindkét testfélre kiterjed , valamint a deréktól lefelé és felfelé is jelentkez  
generalizált fájdalom és az ún. tenderpontok nyomásérzékenysége is szükséges. Ez utóbbi 
azt jelenti, hogy a testszerte szimmetrikusan elhelyezked  18 tenderpontból49 (legalább) 
11 esetében digitális (ujjal való) tapintásra (4 kp/cm2-nek megfelel  nyomásra) fájdalom 
jelentkezik (a nyomásérzékeny pontok elhelyezkedését 6.3-5. ábra mutatja).  További 
kritérium, hogy a tüneteket organikus elváltozások nem magyarázzák. 
Az életkort tekintve szigorú kritériumokat nem alkalmaztunk, alsó korhatárként a 
25. életévet jelöltük meg (az elemzésekben az életkort kontroll alatt tartottuk).  
A fibromialgia betegsége els sorban a n ket érinti (n -férfi arány: 9:1) (Wolfe, 
Ross, Anderson, Russell, Herbert, 1995), és rheumatoid arthritis-ben is jelent s n i 
túlsúly található (l. Kulcsár, 1993, 207.o), ezért mindkét csoportba csak n betegeket 
választottunk be.  
 
 
                                                 
49 A tenderpont megnyomásával nem kisugárzó jelleg  fájdalom keletkezik. A tenderpontokat elkülönítik a 
triggerpontoktól, amely körülírt nyomásérzékeny izomcsomó (l. Kelemen, 2001).  
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6.4-4. ábra  A nyomásérzékeny (ún. tenderpontok) elhelyezkedése fibromialgiában 
(Nampiaparampil és Shmerling, 2004, nyomán) 
 
Általános kizárási kritériumok: Krónikus belgyógyászati betegség, organikus 
idegrendszeri betegség, nagy-pszichiátriai kórkép 
A mintaelemszám meghatározása: A hipotéziseink nagyrészt a változók közötti 
együttjárásokra épültek. Változók közötti együttjárás mérsékelt nagyságú, 0,3 hatásméret 
mellett (r) és a P(power)=0,8 körüli statisztikai er t mértékül beállítva a feltételezett 
összefüggések kimutatáshoz a vizsgálati mintát 82 f ben határoztuk meg (Erdfelder, 
Faul, Buchner, 1996). Másrészt a két csoport összehasonlítására vonatkozó hipotéziseket 
teszteléséhez mérsékelt nagyságú 0,25-as hatásméretet (Cohen f) elvárva és 
P(power)=0,80 körüli statisztikai er t mértékül állítva a szükséges minimum 
mintanagyságot csoportonként kb. 62-62 f ben határoztuk meg. 
A vizsgálati minta: A vizsgálatunkban a kérd ívcsomagot összesen 83-an töltötték 
ki: 57 rheumatoid arthritis-szel és 26 fibromialgiával diagnosztizált személy. Öt 
kérd ívcsomag a hiányos kitöltés miatt nem került feldolgozásra. A végs  mintát 55 RA-
szel és 23 fibromialgiával  diagnosztizált személy alkotja (N=78). A fibromialgiás 
betegcsoport esetében a megcélzott 62 f  összegy jtése jelent s akadályokba ütközött. 
Annak ellenére, hogy a szakirodalom szerint a reumatológiai rendeléseken és osztályokon 
megforduló betegek 20%-a fibromialgiás (l. Blotman és Branco, 2007; Kelemen, 2001), 
az ezzel a diagnózissal nyilvántartott betegek száma itthon alacsonynak bizonyult. Ezért 
az elemzéseket nem a két csoport különbségeire, hanem a változók közötti kapcsolatok 
tesztelésére építjük. Bár a két csoport eredményeit a megfelel  statisztikai próbákkal 
összevetjük, ezeket az elemzéseket tájékoztató jelleg nek ítéljük. A két csoport 
különbségeinek hatásméretét (l. 6.4-6. táblázat) figyelembe véve utólag teszteltük, hogy a 
fibromialgiás csoport elemszáma mennyire csökkenti le a t-próba statisztikai erejét. A 
rokkantsági index kivételével a két csoport között szignifikáns különbséget jelz  mutatók 
esetében nem csökken a statisztikai er  0,80 alá (Erdfelder és mtsai, 1996; Faul és mtsai, 




Az adatlap az alapvet  demográfiai adatok – nem, születési id  (év, hónap), családi 
állapot, gyermekek száma, iskolai végzettség és gazdasági aktivitás, lakóhely – mellett a 
betegség típusára, fennállásának idejére, egyéb betegségek jelenlétére és az önmin sített 
egészségi állapotra vonatkozó kérdéseket tartalmazott  
 
6.4.4.1. A fájdalom intenzitása és a betegséghez társuló tünetek megítélése 
A fájdalom átlagos intenzitásának megítéléséhez mindkét csoportban 11 fokú vizuális 
analóg skálát alkalmaztunk (0: semmilyen fájdalom; 10 legintenzívebb fájdalom). A 
betegséggel összefügg  tünetek/problémák el fordulását a v.sz.-eknek szintén 11 fokú 
vizuális analóg skálán kellett megítélniük. Ezeket a kérdéseket egy, a fibromialgia 
hatásait mér   kérd ív (FIQ; Fibromyalgia Impact Questionnaire; Burckhardt, Clark, 
Bennett, 1991; Bennett, 2005) alapján állítottuk össze. Az elmúlt egy hétre vonatkozóan a 
fájdalom kellemetlenségét (mennyire volt rossz), a fáradtságot, a reggeli izületi 
merevséget, valamint  felkeléskor tapasztalt közérzetet kell értékelni. Ezek a panaszok és 
problémák mindkét betegcsoport esetében relevánsak (Katz és Yelin, 2001; Glass, Park, 
Minear, Crofford, 2005; Zautra, Fasman, Parish, Davis, 2007; Landis, Frey, Lentz, 
Rothermel, Buchwald, Shaver, 2003). 
A betegséggel összefügg  tételekre adott válaszokon f komponens elemzést 
végeztünk, ezt az eredmények részben közöljük.  
 
6.4.4.2. Egészségi Állapot Kiértékel  Kérd ív, „Rokkantsági Index” (HAQ-DI; 
Health Assessment Questionnaire, Disability Index; Fries, Spitz, Kraines, Holman, 1980). 
A kérd ív a betegség alapvet  fizikai funkciókra – öltözködésre, felkelésre, evésre, 
járásra, higiénére, tárgyak elérésére és megragadására, házimunka elvégzésére – való 
hatását a felmérést megel z  egy hétre vonatkozóan négyfokú skálán (0: nehézség 
nélkül; 1: némi nehézséggel; 2: komoly nehézséggel; 3: nem vagyok képes rá) méri.  
Emellett a felsorolt fizikai funkcionáláshoz igénybe vett eszközök használatát – bot, 
járókeret, mankó, tolószék, speciális szék, speciális konyhai eszközök, öltözködést segít  
eszközök, emelt WC ül ke, Fürd kádszék, konzervüvegnyitó, fürd kádra szerelt 
kapaszkodó, hosszúnyel  eszközök tárgyak elérésére, hosszúnyel  eszközök 
tisztálkodáshoz. A kérd ív kitöltése során a felsorolt m ködésmódokhoz mások 
segítségének igénybevételét is jelezni kell. 
A HAQ-DI-t több mint 60 nyelvre adaptálták, és megbízható és valid eszköznek 
bizonyult (Bruce és Fries, 2003). Teszt-reteszt reliabilitás 0,87-0,99 között mozog. 
Kritériumvaliditását támogatja, hogy a kérd ív összpontszáma és a megfelel  
teljesítményfeladatok (járás, öltözködés stb.) közötti korreláció 0,71-0,95 között mozog. 
Konstruktumvaliditását számos mutatóval való együttjárása támogatja (pl. a funkcionálás 
megfelel  szintjével, a produktivitással, a morbiditással, az egészségügyi ellátás 
használatával, a mortalitással és a depresszióval). 
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A Rokkantsági Index (Disability Index) a nyerspontszámok átalakításával hozható 
létre: 1. a nyolc fizikai funkció mérésére szolgáló tételek közül a maximum értékeket 
kódoljuk 2. ezeket a maximum értékeket összeadjuk majd elosztjuk 8-cal. Az így kapott 
index 0-3 pontérték között mozog. A kérd ívet Magyarországon a Budai Irgalmasrendi 
Kórházban alkalmazzák, a kérd ívet Kelemen Judit bocsátotta rendelkezésemre. Jelen 
vizsgálatban a kérd ív bels  konzisztenciája megfelel  volt (Cronbach : 0,75).  
 
6.4.4.3. Ruminatív gondolatok  
A ruminatív gondolatok feltárására három nyitott kérdést fogalmaztunk meg, amit a 
kérd ív felvételben közrem köd  személy a vizsgálati személyeknek szóban tett fel. A 
ruminációt mér  kérd ívek (pl. Rumination and Reflection Questionnaire, RRQ, Trapnell 
és Campbell, 1999; Revised-Rumination and Reflection Scale; Fleckhammer, 2004) 
helyett azért döntöttünk ennek a módszernek az alkalmazása mellett, mert célunk a 
ruminatív gondolatok  konkrét tartalmának a felderítése volt. Emellett a v.sz.-eknek a 
ruminatív gondolatok el fordulási gyakoriságát hatfokú skálán is meg kellett ítélniük (0: 
nem jut eszembe  ilyen gondolat, 5: nagyon gyakran (szinte mindennap ). 
A három kérdés így hangzott: 1. Vannak-e olyan gondolatai, amikt l nem tud 
szabadulni. Id nként azon veszi észre magát, hogy újra és újra ezekre gondol? 2. 
Stresszes/fájdalmas id szakokban vannak-e ilyen gondolatai? 3. Aggódik-e, hogy a 
jöv ben bekövetkezhet valamilyen esemény? Id nként azon veszi észre magát, hogy újra 
és újra erre gondol?  
A nyitott kérdésekre adott válaszokat tartalomelemzésnek vetettük alá. A 
betegséggel, pontosabban annak következményeivel kapcsolatos aggodalmakat: a családi 
életre, fizikai funkcionálásra (lehetséges rokkantságra), munkára kifejtett hatásokra, 
valamint a fájdalom fokozódására vonatkozó tartalmakat külön-külön is jelöltük, ill. 
azután ezeket összevonva az elemzések egyik változójaként is alkalmaztuk. Külön 
kódoltuk a múltbeli és a jöv re vonatkozó stresszorok – köztük nem a betegséggel 
kapcsolatos veszteségek (pl. közeli hozzátartozó halála) és az aktuális stresszorok (pl. 
családi problémák) – el fordulását. A kérdésekre adott válaszokban a halálfélelem is 
megjelent. Többen elmondták, hogy már gondoltak az öngyilkosságra vagy már volt 
öngyilkossági kísérletük.  
A kérdésekre adott válaszokat két pszichológiában jártas, de a vizsgálat hipotéziseit 
és a v.sz.-ek csoportba tartozását nem ismer  független kódoló elemezte, majd az 
eltéréseket – közös megbeszéléssel – feloldották.   
 
6.4.4.4. A pozitív érzelmeket generáló tevékenységek 
A vizsgálati személyeket arra kértük, hogy számoljanak be azokról a mindennapi 
tevékenységekr l, amelyek örömet okoznak nekik. Ellen rz  kérdéssel biztosítottuk, 
hogy valóban a leginkább örömteli tevékenységeket említik meg: ötfokú skálán 
megítéltettük a tevékenység okozta örömöt, kellemes állapotot. 
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Egy korábbi vizsgálatunkban (Kökönyei és mtsai, 2004) differenciálatlan 
szomatoform zavarban szenved  n k személyes törekvéseit (hétköznapokban jól 
azonosítható céljait) fokozott küls  determináció és extrinzik értékkövetés jellemezte. Ezt  
a csökkent autonómiával és a csökkent önaktualizációval hoztunk kapcsolatba. Els  
elemzési szempontunkat eszerint határoztuk meg. Nevezetesen: a tevékenységeket az 
alapvet  szükségletek – autonómia, kompetencia, kapcsolódás -, továbbá egyéb, 
univerzálisnak tekinthet  szükségletek kielégülése szempontjából értékeltük. Ehhez a 
Sheldon és Kasser (1995) szerz páros által összeállított „szükségletlistát” alkalmaztuk, 
amely a már említett három szükségleten túl az önaktualizáció, a fizikai „virágzás”, az 
öröm-stimuláció, a pénz-luxus, a biztonság, az önértékelés és a népszer ség-befolyás 
szükségleteit tartalmazta.  
Alkalmaztuk továbbá Crooks (2007) fibromialgiásokkal felvett interjúinak egyik 
elemzési szempontját: a tevékenységek fizikai terét (házon, lakáson belül, ill. máshol 
zajlik) és szociális közegét (család, barátok, más szociális kapcsolatok).   
Felhasználtuk Verbrugge és mtsai (1996 idézi Katz és Morris, 2007) 
kategóriarendszerét is: kötelez  aktivitások, elkötelezett aktivitások és a tetszés szerinti 
aktivitások. A kötelez  aktivitások csoportjába a túléléssel és az önfenntartással 
kapcsolatos tevékenységek kerülnek, úgy mint a higiénia, a táplálkozás, a közlekedés. Az 
elkötelezett aktivitások a f  szociális szerepekkel összefügg  tevékenységekb l állnak 
(pl. munka, gyermeknevelés). A tetszés szerint vagy kedvtelésb l zött aktivitások közé 
sorolhatjuk a barátokkal való találkozást, a szabadid s tevékenységeket, az önkéntes 
munkát, a spirituális élményeket. Külön kódoltuk Kulcsár (2007b) elemzése alapján a 
természetes környezetben eltöltött id t, amely az érzelemszabályozásban és a testi-lelki 
funkcionálásban (gyógyulásban) jelent s szerepet játszhat. 
A kérdésekre adott válaszokat két pszichológiában jártas, de a vizsgálat hipotéziseit 
és a v.sz.-ek csoportba tartozását nem ismer  független kódoló elemezte, majd az 
eltéréseket – közös megbeszéléssel – feloldották.   
 
6.4.4.5. Krónikus Fájdalom Elfogadása Kérd ív (Chronic Pain Acceptance 
Questionnaire, McCracken, Vowles és Eccleston, 2004) 
 A kérd ív els  változatát Geiser (1992, idézi McCracken, Vowles és Eccleston,2004) 
dolgozta ki. Az eredetileg 34 tételes kérd ívet McCracken, Vowles és Eccleston (2004) 
revideálta. Az új kérd ív 20 tételes, a fájdalom elfogadását két komponens segítségével 
méri: (1) az aktivitásokban való részvétellel és (2) és a fájdalmi hajlandósággal (pain 
willigness). A második komponens azt jelenti, hogy a krónikus fájdalommal él  beteg 
belátja, hogy a fájdalom folyamatos elkerülésére és a kontrollálására tett ismételt 
kísérletek nagyrészt kudarcra vannak ítélve. A két alskála reliabilitása (Cronbach :0,82 
és 0,78) és az összpontszám reliabilitása megfelel .  
A kérd ív validitását a fájdalommal való megküzdés konstruktumától való 
megkülönböztetéssel igazolták (McCracken és Eccleston, 2003). A kérd ívet 
Magyarországon a Budai Honvéd Kórház Gerincgyógyászati és Rehabilitációs osztályán 
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több kutatásban alkalmazzák.50 Vizsgálatunkban a kérd ív megfelel  bels  
konzisztenciát mutatott (Cronbach : 0,80).  
 
6.4.4.6. Pszichés Jóllét Kérd ív (Psychological well-being scale; Ryff, 1989; 1995) 
Ryff (1989) az általa kidolgozott pszichológiai jóllét modelljét elméleti tesztszerkesztési 
módszerrel operacionalizálta. A Pszichológiai Jóllét kérd ív 18 tétele 6 alskálát foglal 
magába: (1) Autonómia, (2) Személyes növekedés (3) Környezeti hatóképesség 
(mastery), (4) Életcélok, (5) Kapcsolatok, (6) Önelfogadás. Mindegyik alskála 3-3 tételt 
tartalmaz. Az állításokkal való egyetértés mértékét a kitölt  személyek egy hatfokú Likert 
típusú skála segítségével értékelhetik. Az egyes alskálák bels  konzisztenciája magas (a 
Cronbach-  értékek 0,86 és 0,93 közöttiek). A teszt-reteszt reliabiltás értékei is magasak, 
0,81 és 0,88 között mozognak. A kérd ív validitását igazolja, hogy a „pozitív” 
funkcionálás számos mutatójával – pl. élettel való elégedettséggel, érzelmi egyensúllyal, 
önbecsüléssel – pozitív, és értelemszer en a negatív m ködést jelz  mutatókkal – például 
a depresszióval – negatív együttjárást mutat (Ryff, 1995). Magyarra Oláh (2005) 
adaptálta (104. o). Elemzéseinkben az összpontszámot alkalmaztuk, amelynek bels  
konzisztenciája megfelel  volt (Cronbach : 0,70). 
 
6.4.4.7. Young-féle Séma Kérd ív (Young Schema Questionnaire; Young, 1999) 
El z  vizsgálatunk leírásánál ezt a kérd ívet bemutattuk. A második vizsgálatunkban 
felhasznált több kérd ív, ill. a rumináció és a pozitív tevékenységek vizsgálatának 
módszere meghosszabbította a kitöltési id t. Emiatt a sémakérd ív rövidített változata 
mellett döntöttünk. Az 5 f  sématartományt a rövidített kérd ív 75 tétel segítségével 
méri.  
Az Elszakítottság/elutasítottság sématartomány sémái. (1) Elhagyatottság-
instabilitás séma, (2) Bizalmatlanság-abúzus séma, (3) Érzelmi depriváció-
érzelemmegvonás séma, (4) Csökkentérték ség-szégyen séma, (5) Társas izoláció-
elidegenedettség séma. A Károsodott autonómia és teljesít képesség sématartomány 
sémái: (1) Dependencia-inkompetencia séma, (2) Sérülékenység-veszélyeztetettség séma, 
(3) Összeolvadtság-éretlenség séma, (4) Kudarcra ítéltség séma. A Határok/korlátok 
károsodott volta sématartomány sémái: (1) Feljogosítottság-grandiózitás séma, (2) 
Elégtelen önkontroll-önfegyelem séma. A Kóros másokra irányultság sématartomány 
sémái: (1) Behódolás séma, (2) Önfeláldozás séma, (3) Elismerés-hajszolás séma. Az 
Aggályosság és gátlás sématartomány sémái: (1) Érzelmi gátoltság séma, (2) 
Könyörtelen mércék-hiperkritikusság séma. 
Az els  vizsgálatunkhoz hasonlóan a sématartományok bels  konzisztenciája 




                                                 
50 A kérd ív magyar változata Szent-Imrey Orsolya (2004) szakdolgozatában található meg. 
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6.4.4.8. A további eszközeink 
Érzelmi labilitás skála, Szomatizáció skála; Fájdalom Katasztrofizálás Skála; 
Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív; Torontói Alexitímia Skála; Zung-féle 
Önértékel  Depresszió Skála. A felsorolt kérd ívek – egy bels  konzisztenciája 
megfelel  (6.4-1. táblázat), kivétel a Torontói Alexitímia Skála EOT faktora, az alacsony 
bels  konzisztenciája (Cronbach : 0,58) miatt ezt a faktort nem vontuk be az 
elemzésekbe. 
 
6.4-1. táblázat  Az alkalmazott kérd ívek bels  konzisztenciája 
Skálák N  Cronbach 
 
Skálák N Cronbach 
 
DERS Az érzelmi reakciók 
elfogadhatatlansága 
73 0,83 Rokkantsági index (HAQ-
DI) 
78 0,85 
DERS Nehézségek a 
célirányos viselkedés 
fenntartásában 
73 0,78 Pszichés jóllét 74 0,70 
DERS Impulzuskontroll 
nehézségek 
73 0,86 Zung Depresszió Skála 75 0,82 
DERS Az érzelmi tudatosság 
hiánya 





stratégiákhoz való csökkent 
hozzáférés 




DERS Az érzelmi tisztaság 
hiánya 




TAS-DIF 71 0,86 Kóros másokra irányultság 
sématartomány 
69 0,84 
TAS-DDF 71 0,69 Aggályosság és gátlás 
sématartomány 
69 0,78 
TAS- EOT 71 0,58 Katasztrofizálás 76 0,92 
TAS total  71 0,87 Fájdalom elfogadása 71 0,80 
Érzelmi labilitás 71 0,83 Testi tünetek 71 0,92 
Alkalmazott rövidítések: DERS: Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív; TAS: Torontói Alexitímia 
Skála; DIF: Az érzelmek azonosításának nehézségei alskála; DDF: Az érzelmek kifejezésének nehézségei 





6.4.5.  Eljárás 
A v.sz.-ek a Budai Irgalmasrendi Kórház és gyulai Pándi Kálmán Kórház Reumatológiai 
Osztályának betegei közül kerültek ki. A kutatási terv benyújtását követ en a Budai 
Irgalmasrendi Kórházban a kutatásetikai bizottság, a gyulai kórházban a f igazgató 
engedélyezte, hogy a kritériumoknak megfelel  betegeket a kérd ívek kitöltésére 
megkérjük. A budai kórházból mind rheumatoid arthritis-szel, mind fibromialgiával 
diagnosztizált személyek, a gyulai kórházból csak fibromialgiával diagnosztizált 
személyek kerültek a mintába. A vizsgálatokra vagy kezelésekre érkez  betegeket az 
orvosok irányították a vizsgálatvezet khöz (három hallgatóhoz, ill. hozzám). Mivel a 
vizsgálat nemcsak kérd ív kitöltésb l állt, hanem olyan nyitott vég  kérdéseket is 
tartalmazott, amelynek a pontos értelmezését biztosítani szerettük volna, ezért a 
személyes találkozást is szükségesnek találtuk. A találkozás helyszíne vagy az egyetem  
(ELTE, PPK), vagy a kórház, ill. szükség esetén a beteg otthona volt. A v.sz.-ek a 
személyes találkozás alkalmával töltötték ki az Egészségi Állapot Felmér  Kérd ívet, 
Zung-féle Önértékel  Depresszió Skálát, a Fájdalom Katasztrofizálás Kérd ívet és a 
Pszichés Jóllét és az Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ívet. A többi kérd ívet egy 
felbélyegzett és megcímzett borítékba tettük, és azzal az instrukcióval adtuk át a v.sz.-
eknek, hogy két héten belül a kitöltött kérd ívcsomagot postázzák vissza nekünk. A 
személyes találkozás általában 1-1,5 órát, az otthoni kérd ívcsomag kitöltése pedig kb. 





Az adatok könnyebb kezelhet sége érdekében a fájdalomra és a betegséggel kapcsolatos 
tünetekre vonatkozó kérdéseket f komponensanalízisnek vetettük alá. A f komponens az 
eredeti változók varianciájának kb. 69%-át képezi le, a betegség tüneti mutatójának 
neveztük el (6.4-2. táblázat). 
 
6.4-2. táblázat  A fájdalomra és a betegséggel kapcsolatos tünetekre vonatkozó kérdések 
f komponenselemzése 
Tételek  F komponens Kommunalitás 
Átlagos fájdalom 0,885 0,729  
Fajdalom kellemetlensége 0,858 0,736 
Fáradtság 0,784 0,614 
Reggeli közérzet 0,838 0,702 
Izületi merevség mértéke 0,805 0,649 
Magyarázott variancia 68,62%  
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A Sématartományokon másodlagos faktorelemzést végeztünk, kihagyva a 
Határok/korlátok korlátozott volta tartományt, mivel ez a DERS egyik skálájával 
(Impulzuskontroll nehézségek) redundáns. A négy skála összpontszáma a Sémák 
elnevezést kapta, az eredeti változók varianciájának 68%-át fedi le (6.4-3. táblázat). 
 
6.4-3. táblázat  A négy sématartomány f komponenselemzése 
Sématartományok  F komponens Kommunalitás 
Elszakítottság és elutasítottság 0,903 0,815 
Károsodott autonómia és 
teljesít képesség 
0,764 0,583 
Kóros másokra irányultság 0,806 0,650 
Aggályosság és gátlás 0,862 0,743 
Magyarázott variancia 67,93%  
 
A DERS öt skáláját (az Érzelmi tudatosság hiánya skála kihagyásával) f komponens 
analízisnek vetettük alá. A f komponens az eredeti változók varianciájának 68%-át fedi 
le. A továbbiakban az elemzésekben az öt skála összpontszámát (DERS total) 
alkalmazzuk. Ez a változó az eredeti öt skála varianciájának kb. 68%-át fedi le (6.4-4. 
táblázat). 
6.4-4. táblázat  Az Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív öt alskálájának 
f komponenselemzése 
Alskálák  F komponens Kommunalitás 
Érzelmi reakciók elfogadhatatlansága 0,733 0,537 
Célvezérelt viselkedés fenntartásának 
nehézségei  
0,868 0,754 
Impulzuskontroll nehézségek 0,880 0,775 
Érzelemszabályozó stratégiákhoz való 
csökkent hozzáférés 
0,927 0,859 
Érzelmi tisztaság hiánya 0,686 0,471 
Magyarázott variancia 67,93%  
 
6.4.6.2. Leíró eredmények  
A vizsgálatban 32-79 életév közötti személyek vettek részt. A minta átlagéletkora: 54,83 
(SD: 9,62). A rheumatoid arthritis-es betegek átlagéletkora: 55,00 (SD:11,04), a 
fibromialgiás v.sz.-eké: 54,43 (SD:6,70). A két csoport átlagéletkora között nem volt 
szignifikáns különbség (t=0,228; p>0,05). Az átlagos betegségid tartam a mintában 
13,36(SD:8,97) év (min: 1 max: 38). A v.sz.-ek 76,9%-a az elmúlt héten legalább két 
 125
napon tapasztalt reggeli izületi merevséget, ez átlagosan 37,08 (SD: 46,38) percig tartott 
(min: 2, max 250 perc).    
A v.sz.-ek negyede szakmunkás végzettséggel (24,4% N=19), közel 36%-a (N=29) 
középfokú végzettséggel, 23,1%-a fels fokú végzettséggel rendelkezett. Hatan-hatan 
általános iskolai, ill. fels fokú szakképesítésr l számoltak be. A vizsgálati személyek 
nagy része (57,7%-a, N=43) párkapcsolatban él 18-en elváltak, ketten hajadonok és 13-an 
özvegyek. 94,9%-uknak (N=74) van gyermeke. A vizsgálati személyek 38,9%-a 
dolgozik. A nem dolgozók nagy része vagy nyugdíjas (N=14) vagy rokkantnyugdíjas 
(N=33), négyen a betegségük miatt nem tudnak munkát vállalni. A v.sz.-ek közel 40%-a 
(N=31) Budapesten él, 38%-uk (N=29)  városban, 18-an községben vagy faluban. 
Egészségi állapotukat 5-en nagyon rossznak, 22-en rossznak, 33-an közepesnek, 18-
an jónak ítélik. Kortársaihoz képest a v.sz.-ek fele (N=39) rosszabbnak ítéli egészségi 
állapotát, kb. negyedük ugyanolyannak tartja (N=20), öten jobbnak, négyen sokkal 
jobbnak, tízen pedig sokkal rosszabbnak tartják. A betegek 61,5%-a más betegséget is 
jelzett. Ez részben abból adódik, hogy a RA és a fibromialgia más zavarokkal való 
komorbiditása magas.  
A RA-es és fibromialgiás csoport családi állapotukban (egyedül él vs. nem él 
egyedül; 2=1,884 p>0,05), gazdasági aktivitásukban (van munkája vs. nincs; 2=0,006 
p>0,05 ) egyéb betegségek meglétében ( 2=2,110 p>0,05) nem különböznek. Az RA-s 
csoportban tendenciaszinten több budapestit találunk ( 2=5,241 p<0,1). Az RA-s 
csoportban több az érettségizett és diplomás (N=41), mint a fibromialgiás csoportban 
(N=13) ( 2=5,809; p<0,05).  
 
6.4.6.3. Pozitív érzelmeket generáló tevékenységek 
Kötelez , elkötelezett és kedvtelésb l zött tevékenység: hatan jelöltek meg ún. kötelez , 
vagyis az önfenntartáshoz szükséges tevékenységet, 49-en, ill. 48-an említettek 
elkötelezett (a szociális szerepekkel összefügg , pl. f zés), és kedvtelésb l zött (pl. 
keresztrejtvényfejtés, énekkarba járás) tevékenységet. Megjegyezzük, hogy a szabadid s 
tevékenységek közül legtöbben (24-en) az olvasást jelölték meg, 9-en a zenehallgatást, 
11-en pedig a természetben eltöltött  tevékenységet – pl. kertészkedést, sétálást, 
kirándulást.  
Fizikai tér: a „négy fal” között zhet  kedvelt aktivitásokról 51-en, máshol (mind 
természetes, mind mesterséges környezetet figyelembe véve) 33-an számoltak be. 
Érdemes megemlíteni, hogy az internetezés mint a virtuális tér kitágítása néhány 
válaszban (N=3) megjelent. 
Szociális tér: ha a kedvelt aktivitás szociális közegben történt, akkor ez gyakran a családi 
kört érintette, 37-en adtak ilyen választ. 22 válaszban jelent meg a családi kört l eltér  
(pl. baráti, munkahelyi, klubtársaság) társas közeget érint  tevékenység.   
Szükségletek: A kapcsolódás szükségletét – pl. unokákkal való együttlét, együtt eltöltött 
este vagy vacsora, klubba járás – kielégít  tevékenységet 55-en említettek, a 
kompetenciát kielégít  tevékenységet – pl. egy jó vacsora elkészítése, meg tudok varrni 
valamit –   16-an, és az autonómiát – pl. magam tempójában végezhetek egy feladatot  – 
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kielégít t 6-an. Érdemes megemlíteni, hogy többen (N=13) számoltak be olyan 
tevékenységr l, ahol a másoknak való örömokozás vagy segítségnyújtás az els dleges 
forrása a pozitív érzelmeknek. A rheumatoid arthritis-es és a fibromialgiás csoport között 
nem volt különbség azok arányában, akiknél a tevékenységek kapcsolódási szükségletet 
elégítik ki ( 2=0,345 p>0,05).  
„Egyszer , hétköznapi” örömöt okozó eseményekr l (pl. napsütés reggel, 
gyönyörködni a virágokban, ülni és bámészkodni) hárman számoltak be. Ketten nem 
tudtak pozitív érzelmeket generáló tevékenységet feleleveníteni, és öten a fájdalom 
csökkenését is összekapcsolták a pozitív érzelmekkel.  
A felsorolt mindennapi aktivitások örömöt kiváltó mértékét öt fokozatú skálával 
mértük. Az átlag 4,66 (SD: 0,71) arra utal, hogy a v.sz.-ek valóban a leginkább örömöt 
okozó tevékenységeket sorolták fel. Hipotézisünknek megfelel en a tevékenységek 
örömet okozó mértéke és a fájdalom elfogadása között mérsékelt (Spearman rho=0,23 
p<0,10) pozitív korrelációt találtunk. Várakozásunkkal ellentétben a tevékenységek 
örömet okozó mértéke a pszichés jóllét összesített mutatójával nem korrelált szignifikáns 
mértékben (Spearman rho=0,10 p>0,05), de az egyik összetev vel, a Kapcsolatok 
alskálával mérsékelt pozitív kapcsolatban állt (Spearman rho=0,29 p<0,05). Ez a 
kapcsolat érthet , mivel láthattuk, hogy a legtöbb tevékenység a kapcsolódás 
szükségletével állt összefüggésben.  
Fontos eredmény továbbá, hogy a tevékenységek okozta pozitív érzelem az 
érzelemszabályozási nehézségek (DERS összpontszámmal) között az együttjárás bár 
negatív, de nem szignifikáns (Spearman rho=-0,19 p>0,05).  
 
6.4.6.4. Ruminatív gondolatok 
Összesen 11-en jelezték, hogy nincs gyakori, betolakodó gondolatuk, a többiek legalább 
egy betolakodó gondolatot említettek. 
A betegséggel kapcsolatos hatásokra – pl. munkára, családi életre, rokkantságra, 
értéktelenné válásra, vagy a fájdalom fokozódásra – vonatkozó gondolatok a v.sz.-ek 
több mint felénél (N=40) megjelentek. A betegségr l ruminálók (35 RA-s és 15 
fibromialgiás) és nem ruminálók (30 RA-s és 8 fibromialgiás) katasztrofizálás 
pontszámai, érzelemszabályozási mutatói és depresszió pontszámai szignifikánsan 
különböztek, a hatásméret mutatók (Cohen d) alapján a csoportok közötti különbség 
közepes hatásméret  (6.4-5. táblázat).  
Aktuális családi problémákról mint tartalomról 14-en számoltak be, régi 
stresszorokon és veszteségeken rágódást 19-en jeleztek. Hipotézisünknek megfelel en a 
két betegcsoport között különbség volt a régi veszteségeket (pl. halálesetr l, elhagyásról) 
tartalmazó ruminatív gondolatok arányában, hipotézisünkkel összhangban a 
fibromialgiások 39,1%-ánál (N=9), míg az RA-soknak csak 9%-ánál (N=5) fedeztünk fel 




6.4-5. táblázat  A betegséggel kapcsolatos ruminatív tartalmak alapján kialakított csoportok 
érzelemszabályozási, katasztrofizálási és depresszió átlagpontszámai (szórásuk és 
megbízhatósági intervallumuk), valamint ezek összehasonlítása 
Betegségr l nem 
ruminálók 
Betegségr l ruminálók  
N  Áltag(szórás)  
[CI] 






DERS total 35 13,21(3,47) 
[12,02-14,40] 
38 15,42(4,43)   
[13,96-16,88] 
2,363* 0,56 
TAD DIF 33 15,39(5,59) 
[13,41-17,37] 
38 18,89(6,10)   
[16,88-30,90] 
2,507* 0,60 





Depresszió pontszám 37 40,41(8,02) 
[37,74-43,08] 
38 45,74(8,91)   
[42,81-48,69] 
2,721** 0,64 
DERS: Érzelemszabályozási Nehézségek Skála; TAS: Torontói Alexitímia Skála, DIF: Érzelmek 
azonosításának nehézségei; *p<0,05; **p<0,05. CI: 95%-os megbízhatósági intervallum 
 
Jöv beli, de nem a betegségb l származó veszteség- vagy traumaélményr l (pl. 
gyerekeivel történhet valami, édesanya halála, serdül  lány lehetséges elzüllése) 18-an 
számoltak be. 
E kérdés kapcsán 10-en (7 RA-s és 3 fibromialgiás személy) említették, hogy már 
komolyan gondoltak az öngyilkosságra, vagy már volt kísérletük.  
A ruminatív gondolatok el fordulási gyakorisága számos mutatóval szignifikáns 
kapcsolatban állt (ezt alább a korrelációs táblázatban tüntetjük fel). A testi tünetek 
el fordulásával 0,1%-os szinten (p<0,001), a depresszió pontszámmal és az érzelmi 
labilitással, a betegség hatása mutatóval, a sémákkal és a DERS összpontszámmal 1%-os 
szinten (p<0,01) szignifikáns összefüggést találtunk (6.4-6. táblázat alább). 
A ruminatív gondolatok gyakorisága és a tevékenységek okozta pozitív érzelmek 
intenzitása között a Spearmen rho korrelációs érték (0,04) alapján nincs kapcsolat. 
  
6.4.6.5. A kérd ívek leíró eredményei 
A felhasznált kérd ívek skáláinak átlagait, szórásait, az átlagokhoz tartozó 
megbízhatósági intervallumokat az 6.4-6. táblázatban közöljük. A két betegcsoport 
összehasonlítására vonatkozó statisztikai eredményeket a fibromialgiás csoport alacsony 
elemszáma miatt csak tájékoztató jelleggel mutatjuk be, de megjegyezzük, hogy a 
hatásméret elemzés a legtöbb szignifikáns különbségnél nagy hatásméretet jelöl, így az 
Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív 5 skálájának összpontszámánál (DERS total), 
az Érzelmek azonosításának nehézségei alexitímia összetev nél (TAS-DIF), valamint az 
összpontszámnál (TAS total), a betegség tüneti mutatójánál, a katasztrofizálásnál, a 
pszichés jóllét összpontszámánál, az érzelmi instabilitásnál és a ruminatív gondolatok 
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mértékénél. A testi tünetek el fordulása mutatónál pedig a hatásméret igen jelent s 
méret nek tekinthet  (d>1,10). Ezek az eredmények – a fibromialgiás csoport kis 
elemszámánál is – arra utalnak, hogy a két csoport különbségeire vonatkozó 
hipotéziseink megalapozottak. A változók kapcsolatára vonatkozó többváltozós 
elemzéseinkben – pl. többszörös lineáris regresszióban – a betegségcsoportot 
kontrollálandó változóként alkalmazzuk.  
 
6.4-6. táblázat  A vizsgálatban alkalmazott kérd ívek és összesített mutatók átlagértékei (szórása, 
az átlagok 95%-os megbízhatósági intervalluma) a teljes mintában, a rheumatoid arthritis-es és 
fibromialgiás csoportban, valamint az átlagértékek összehasonlítása 
 N Teljes minta Rheumatoid 
Arthritis 
Fibromialgia 
  Átlag (SD) Átlag (SD) Átlag (SD) 











































































































DERS total: Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív összpontszáma, TAS: Torontói Alexitímia Skála, 
*p<0,05; **p<0,01 
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6.4.6.6. A változók közötti együttjárások 
A változók közötti együttjárásokat az 6.4-7. táblázatban mutatjuk be. A viszonylag 
alacsony elemszám miatt a p<0,001, vagyis a 0,1%-on szignifikáns korrelációkat emeljük 
ki, ezeket szürke cellákkal jelöltük. A táblázatból kit nik, hogy a változók közötti 
együttjárások között így is számos szignifikáns kapcsolatot találunk. Ezt a továbbiakban 






6.4-7. táblázat  A változók közötti korrelációs együtthatók 
  1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
1 DERS total             
2 TAS-DIF 0,76 
[0,64-
0,85] 
           






          









         












        
6 Fájdalom elfogadás -0,42      
[-0,60-    
-0,20] 
-0,42      
[-0,60-    
-0,21] 
-0,41      
[-0,60-    
-0,19] 
-0,31      
[-0,51-    
-0,08] 
-0,52      
[-0,68-    
-0,33] 
       
7 Pszichés jóllét 0,56 
[0,38-
0,71] 
-0,59      
[-0,73-    
-0,42] 
-0,44      
[-0,62-    
-0,23] 
-0,45      
[-0,62-
0,25] 
-0,47      





      















-0,42      
[-0,60-    
-0,21] 
-0,38      
[-0,57-    
-0,16] 
     





0,18       
[-0,06-
0,40] 









-0,34      
[-0,53-    
-0,12] 
-0,35      
[-0,54-    
-0,13] 
0,14       
[-0,10-
0,37] 
    















-0,52      
[-0,68-    
-0,33] 
-0,63      








   

















-0,43      
[-0,61-     
- 0,22] 
-0,59      



























-0,21      
[-0,43-
0,02] 
-0,30      






























-0,24      
[-0,45-    
-0,01] 
-0,56      














0,17       
[-0,07-
0,39] 
DERS: Érzelemszabályozási Nehézségek Skála; TAS: Torontói Alexitímia Skála, DIF: Érzelmek azonosításának nehézségei; DDF: Érzelmek kommunikálásának nehézségei
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6.4.6.7. A változók közötti komplex kapcsolatok elemzése  
 
1. A változók komplexebb kapcsolatára vonatkozó hipotéziseink egy része két változó 
közötti kapcsolatban közvetít  (mediátor) változót feltételezett.  
Baron és Kenny (1986) nyomán a közvetít  útvonal igazolására három regressziós 
modellt kell megvizsgálni. Ezt az els  hipotézisünkön szemléltetjük (6.4-5. ábra): (a) a 
fájdalom katasztrofizálásnak szignifikánsan kell magyaráznia a fizikai funkcionálást ( a); 
(b) a fájdalom katasztrofizálásnak szignifikánsan kell magyarázni a fájdalmi intenzitást 
( b); és végül (c) tesztelni kell a fájdalom katasztrofizálás magyarázó erejét akkor, ha a 
modellben kontrolláljuk a fájdalmi intenzitást ( d). Továbbá igazolni kell azt is, hogy a 
fájdalmi intenzitás szignifikánsan magyarázza a fizikai funkcionálást ( c).  
 
6.4-5. ábra  A mediáció vizsgálatának feltételei. 
 
 
A közvetít  útvonal igazolható, ha mind a három regressziós modell szignifikáns és a 
fájdalom katasztrofizálás standardizált együtthatója szignifikánsan csökken – azaz a > d 
– a fájdalom intenzitás beléptetésével.  
Minden mediátoros modellben az életkor, iskolai végzettség, betegség és a betegség 
fennállásának idejét kontroll alatt tartottuk.  
2. A változók komplexebb kapcsolatára vonatkozó hipotéziseink másik része a kimeneteli 
változó bejóslásában több magyarázóváltozót feltételez. Például feltételeztük, hogy a 
pszichés jóllétet (kimeneteli vagy függ  változó) a sémák, az érzelmi labilitás, az 
érzelemszabályozási deficitek, a katasztrofizálás és az elfogadás (magyarázóváltozók) 
magyarázza. Ezt többszörös lineáris regresszióelemzéssel teszteljük, vagyis a 
magyarázóváltozókat egymás után „léptetjük be” a modellbe. Ez lehet séget teremt arra, 
hogy megvizsgáljuk, hogy egyes magyarázóváltozók modellbe kerülése mennyire 
változatja meg más magyarázóváltozók hatását, ill. tesztelni tudjuk a függ  változó 
magyarázott varianciájának változását.  
Fájdalom intenzitás 





A többszörös lineáris regresszióelemzéssel tesztelni tudjuk tehát a függ  változó 
magyarázóváltozóira kidolgozott elképzelésünket (vagyis a modellünket), és lehet ség 
van az egyes magyarázóváltozók egyéni hatásainak értékelésére is.    
A modellekbe els  lépésként az életkort és az iskolai végzettséget, második 
lépésben a betegségcsoportot, valamint a betegség fennállásának idejét léptetjük be. 
Ezeket egyben kontrollálandó tényez ként kezeljük. A további lépéseket az egyes függ  
változókra kialakított modelleknél specifikáljuk. Minden elemzés el tt ellen riztük a 
többszörös regresszió futtatásához szükséges feltételeket, vagyis ellen riztük a Durbin-
Watson mutatót (amelynek 2 körüli értéke megfelel ) és a multikollinearitást is (vagyis a 
modellben szerepl  magyarázó változók együttjárását, amely nem lehet magasabb, mint 
0,8051 (l. a korrelációs táblázat, 6.4-7. táblázat), a modellekben a függ  változó folytonos, 
a prediktorok között alkalmazott változók vagy kvantitatívak vagy kategorikusak (pl. 
betegségcsoport). 
 
6.4.6.7.1. A fizikai funkcionálást – a rokkantsági indexet – magyarázó tényez k 
vizsgálata 
A közvetít  útvonalak vizsgálata 
Feltételeztük, hogy a fizikai funkcionálás bejóslásában az elfogadás hatását a fájdalom 
intenzitása közvetíti. Az elemzések alapján a fájdalom elfogadása szignifikánsan 
magyarázza a fizikai funkcionálást, és a fájdalom intenzitását is. A fájdalom intenzitása 
szignifikánsan jósolja a fizikai funkcionálását. Tehát a mediációs elemzés feltételi 
érvényesülnek. Ha a fájdalom elfogadását a fájdalmi intenzitással együtt tesszük a 
modellbe, akkor a fájdalom elfogadása szignifikánsan már nem járul hozzá a fizikai 
funkcionálás magyarázott varianciájához (R2=0,35). Eszerint a fájdalom elfogadása a 
fájdalom intenzitás csökkentésén keresztül magyarázza a fizikai funkcionálást (6.4-8. 
táblázat).  
 
6.4-8. táblázat  A fájdalmi intenzitás közvetít  hatásának vizsgálata a fájdalom elfogadása és az 
fizikai funkcionálás (rokkantsági index) mutatója között 
 Magyarázó változók Béta  p 
a Fájdalom Elfogadása   
fizikai funkcionálás  
-0,313 0,007 
b Fájdalom elfogadása  
 fájdalom intenzitás 
-0,288 0,009 
c Fájdalom intenzitás  
Fizikai funkcionálás  
0,368 0,003 
d Fájdalom elfogadása  
 fizikai funkcionálás (kontroll 
alatt tartva a fájdalmi 
intenzitást) 
-0,229 0,052 
                                                 
51 Valamint a VIF és a 1/VIF mutatót is.  
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Feltételeztük továbbá, hogy a fizikai funkcionálás bejóslásában a katasztrofizálás hatását 
a fájdalom intenzitása közvetíti. A fentebb bemutatott elemzés els  lépése a 
katasztrofizálás és a fizikai funkcionálás közötti regressziós együttható 
szignifikanciájának vizsgálata. A mediációs elemzés els  lépésében a katasztrofizálás 
nem magyarázta szignifikánsan a fizikai funkcionálást ( a=0,188; p>0,05), így a további 
lépéseket nem hajtottuk végre. 
 
Többszörös lineáris regresszió elemzés 
Feltételeztük, hogy a fizikai funkcionálás, vagyis a rokkantsági index bejóslásában az 
életkor, az iskolai végzettség, a betegség és a betegség fennállásának ideje változók 
kontrollálása mellett (1. és 2. lépés) a katasztrofizálás, a fájdalom elfogadása, a betegség 
hatásainak összesített mutatója játszik szerepet. A katasztrofizálást el z  elemzésünk 
alapján kihagytunk az elemzésb l. Így 3. lépésben az elfogadás, 4. lépésben a betegség 
hatása mutatót léptettük a modellbe.  
 
6.4-9. táblázat  A fizikai funkcionálást magyarázó változók többszörös lineáris 
regresszióelemzése 
Modell Magyarázó változók Standardizált  p érték R2 változás 







2. lépés Életkor 
Iskolai végzettség  
Betegség 










3. lépés Életkor 
Iskolai végzettség   
Betegség 













4. lépés Életkor 
Iskolai végzettség  
Betegség 
Betegség id tartama 
Elfogadás 















Negyedik végs  modellünk szerint a kontrollálandó tényez k mellett a fájdalom 
elfogadása és a betegség tüneti mutatója (amely a fájdalom mértékét, kellemetlenségét, 
ill. a betegséggel kapcsolatos egyéb tüneteket egyesíti) a fizikai funkcionálás 
magyarázatában szignifikáns hatású. Modellünk a fizikai funkcionálás varianciájának 






6.4.6.7.2. A pszichés jóllétet magyarázó változók vizsgálata 
Közvetít  útvonalak vizsgálata 
A pszichés jóllét vonatkozásában két közvetít  útvonalat feltételeztünk: (1) a maladaptív 
sémák az érzelemszabályozási deficitmutatókon keresztül rosszabb jóllét-mutatókat 
eredményeznek, (2) Hasonló közvetít  útvonalat feltételeztünk az érzelmi labilitás és a 
pszichés jóllét között. Az eredmények alapján a sémák szignifikánsan jósolják a pszichés 
jóllétet és az érzelemszabályozási deficiteket is, ill. az érzelemszabályozási deficitek 
magyarázzák az alacsonyabb pszichés jóllét értékeket. Vagyis a mediációs elemzés 
feltételei érvényesülnek. A sémák szignifikáns magyarázóereje azonban az 
érzelemszabályozási mutatók kontrollálását követ en megsz nik. Ez alapján mediációs 
hipotézisünk meger sítést nyert. A maladaptív sémák a jóllétre kedvez tlenül az 
érzelemszabályozási deficitek fokozásával hatnak. A modellünk a pszichés jóllét 
varianciájának 41,2%-át magyarázza (6.4-10. táblázat). 
 
6.4-10. táblázat  Az érzelemszabályozási nehézségek közvetít  hatásának vizsgálata a maladaptív 
sémák és a pszichés jóllét között 
 Magyarázó változók Béta  p 
a Maladaptív sémák   
Pszichés jóllét  
-0,298 0,017 
b Maladaptív sémák   
 DERS összpontszám 
0,654 0,000 
c DERS összpontszám  
Pszichés jóllét  
-0,438 0,000 
d Maladaptív sémák  
 Pszichés jóllét (kontroll alatt 




Hasonló közvetít  útvonalat feltételeztünk az érzelmi labilitás és a pszichés jóllét között. 
Feltételeztük, hogy az érzelmi labilitás az érzelemszabályozási deficitek fokozásával 
csökkenti a jóllét mutatókat. A mediációs elemzés els  feltétele, vagyis az érzelmi 
labilitás és a pszichés jóllét közötti kapcsolat nem bizonyult szignifikánsnak ( a=-0,245; 
p>0,05), így a közvetít  útvonalra vonatkozó feltétezésünk nem igazolódott. 
 
Többszörös lineáris regresszióelemzés 
Hipotézisünk szerint a négy kontrollálandó tényez  (1. és 2. lépés) mellett a sémák, az 
érzelmi labilitás és érzelemszabályozási deficitmutató és a fájdalom elfogadása, ill. a 
katasztrofizálás magyarázza a pszichés jóllétet. Az érzelmi labilitást el z  eredményünk 
alapján kihagytuk a modellb l, valamint a sémákat is, mivel azok az érzelemszabályozási 
deficiteken keresztül fejtik ki hatásukat. Harmadik lépésben tehát az érzelemszabályozási 






6.4-11. táblázat  A pszichés jóllétet magyarázó változók többszörös lineáris regresszióelemzése 
Modell Magyarázó változók Standardizált  p érték R2 változás 







2. lépés Életkor 
Iskolai végzettség  
Betegség 










3. lépés Életkor 
Iskolai végzettség   
Betegség 













4. lépés Életkor 
Iskolai végzettség  
Betegség 
















5. lépés Életkor 
Iskolai végzettség  
Betegség 




















A harmadik lépésben az érzelemszabályozási mutató (DERS összpontszám) jelent sen 
(16%-kal) növeli a jóllét varianciájának magyarázatát. A katasztrofizálás és az elfogadás 
a pszichés jóllét varianciájához szignifikánsan nem járul hozzá. A 3. modellhez képest 
(R2=0,366) sem a 4., sem az ötödik modell magyarázó ereje (R2=0,424) nem növekszik 
(6.4-11. táblázat). Elképzelhet , hogy a fájdalom elfogadása és katasztrofizálása egy 
másik változón – pl. a depresszión –  keresztül fejti ki hatását. Ezt alább a strukturális 
egyenletekkel végzett elemzésünkben tesztelni fogjuk. 
 
 
6.4.6.7.3. A depresszív hangulatot magyarázó változók vizsgálata 
 
Közvetít  útvonalak vizsgálata 
Feltételeztük, hogy az érzelmi labilitás az érzelemszabályozási nehézségeken keresztül 
járul hozzá a depresszió fokozódásához. Az eredmények alapján az érzelmi labilitás és a 
depresszió, valamint az érzelmi labilitás és a DERS összpontszáma között szignifikáns 
kapcsolat van, és a DERS összpontszám szignifikánsan magyarázza a depresszió 
összpontszámot. Vagyis a mediációs elemzések feltételei érvényesültek. Az érzelmi 
labilitás szignifikáns magyarázó ereje azonban a DERS összpontszám kontroll alatt 
tartásával megsz nik (6.4-12. táblázat). Ez alapján a közvetít  útvonalra vonatkozó 
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hipotézisünk meger sítést nyert. Az érzelmi labilitás az érzelemszabályozáson (DERS 




6.4-12. táblázat  Az érzelemszabályozási nehézségek  közvetít  hatásának vizsgálata az érzelmi 
labilitás és a depresszió között 
 Magyarázó változók Béta  P 
a Érzelmi labilitás   
Depresszió összpontszám 
0,557 0,000 
b Érzelmi labilitás  
 DERS összpontszám 
0,612 0,000 
c DERS összpontszám  
Depresszió összpontszám 
0,674 0,000 
d Érzelmi labilitás  
 Depresszió összpontszám 




Hasonló közvetít  útvonalat feltételeztünk a maladaptív sémák és a depresszió 
pontszámai között: a maladaptív sémák az érzelemszabályozási nehézségeken keresztül 
er sítik a depresszív hangulatot. Mediációs elemzésünk eredményei meger sítik ezt a 
feltevést (6.4-13. táblázat). A maladaptív sémák a DERS összpontszám kontrollálása 
mellett már nem járulnak hozzá szignifikánsan a depresszív hangulat magyarázott 
varianciájához (R2=0,53).  
 
6.4-13. táblázat  Az érzelemszabályozási nehézségek  közvetít  hatásának vizsgálata a maladaptív  
sémák és a depresszió között 
 Magyarázó változók Béta  P 
a Maladaptív sémák   
Depresszió összpontszám 
0,514 0,000 
b Maladaptív sémák  
 DERS összpontszám 
0,654 0,000 
c DERS összpontszám  
Depresszió összpontszám 
0,674 0,000 
d Maladaptív sémák  
 Depresszió összpontszám 





Többszörös lineáris regresszió elemzés 
Hipotézisünk szerint a depresszív hangulatot a fizikai állapot (HAQ-DI), a fájdalom 
katasztrofizálás és elfogadás, és érzelmi változók – így az érzelmi labilitás és az 
érzelemszabályozási deficitek (DERS összpontszám) és a maladaptív sémák 
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magyarázzák. El z  mediációs elemzésünk alapján az érzelmi labilitást és a maladaptív 
sémákat kihagytuk ebb l az elemzésb l, mivel ezek az érzelemszabályozási 
nehézségeken keresztül befolyásolják a depresszív hangulatot. A kontrollálandó 
tényez ket követ en (1. és 2. lépés) el ször a fizikai funkcionális mutatót (HAQ-DI) 
majd ezt követ en az elfogadást és a katasztrofizálást, végül az érzelemszabályozási 
mutatót léptettük a modellbe.  
 
6.4-14. táblázat  A depresszív hangulatot  magyarázó változók többszörös lineáris 
regresszióelemzése 
Modell Magyarázó változók Standardizált  p érték R2 változás 







2. lépés Életkor 
Iskolai végzettség  
Betegség 










3. lépés Életkor 
Iskolai végzettség   
Betegség 














4. lépés Életkor 
Iskolai végzettség  
Betegség 




















5. lépés Életkor 
Iskolai végzettség  
Betegség 
























A rokkantsági index modellbe léptetésével a depresszió pontszám magyarázott 
varianciája 9%-kal n tt, az elfogadás, ill. katasztrofizálás modellbe lépésével további 
22,8%-os növekedést értünk el, és végül a DERS összpontszám bevonásával újabb 16%-
kal tudtuk növelni a depresszív hangulat magyarázott varianciáját (R2=0,61). Érdemes 
megjegyezni, hogy az DERS összpontszám modellbe lépésével az elfogadás és 
katasztrofizálás szignifikáns magyarázó ereje megsz nt (6.4-14. táblázat).  
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6.4.7. A változók kapcsolatának tesztelése strukturális egyenletekkel 
A változók közötti feltételezett komplexebb kapcsolatokat strukturális egyenletekkel 
modelleztük, ehhez az AMOS 4.01 programot alkalmaztuk. A második vizsgálat 
ismertetésénél az illeszkedési mutatókat már bemutattuk. 
A modell 
Az Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív összpontszámát és az alexitímia Érzelmek 
azonosításának nehézségei skálát érzelemszabályozási deficitmutatóként kezeltük. 
Elméleti bevezet nk alapján a maladaptív sémákat az érzelemszabályozási deficitmutató 
magyarázó tényez jeként jellemeztük. Továbbá feltételeztük, hogy a sémák a pszichés 
jóllétre az érzelemszabályozási deficiteken keresztül fejtik ki hatásukat. A 
gerincbetegekkel végzett vizsgálatunk, ill. jelen vizsgálat mediációs elemzései 
eredményei alapján a sémák, érzelemszabályozás és depresszív hangulat vonatkozásában 
is az érzelemszabályozási deficitek mediátoros szerepét valószín sítettük. Szintén a 
mediációs elemzések alapján az érzelmi labilitás jóllétre és depresszív hangulatra kifejtett 
hatásában az érzelemszabályozási deficiteket közvetít  tényez ként definiáltuk. Komplex 
modellünkben ezek a feltételezett kapcsolatok meger sítést nyertek. Modellünkbe a 
pozitív érzelmek és a ruminatív gondolatok változókat – alacsony mérési jellemz jük 
miatt – nem tudtuk beépíteni.  
A katasztrofizálás és az elfogadás közepes er sség  negatív együttjárását (r=-0,52, 
l. 6.4-7. táblázat) a következ képpen értelmeztük. Az elfogadás kivédi a katasztrofizálást, 
de a katasztrofizálás hiánya még nem szavatolja az elfogadás meglétét. Ezért 
modellünkben a két változó közötti kapcsolatot a következ képpen definiáltuk: az 
elfogadás csökkenti a katasztrofizálást.  
Elméleti bevezet nk és a korrelációs, valamint a regressziós elemzések alapján 
feltételeztük, hogy az elfogadás a depresszív hangulatra, a jóllétre, a betegség tüneti 
mutatójára és egyéb testi tünetekre, valamint a funkcionálás mértékére kifejti a hatását. 
Modellünk alapján az elfogadás a katasztrofizáláson keresztül befolyásolja a tünetek 
el fordulását, valamint az elfogadás ezen útvonalon hat a testi funkcionálásra 
(rokkantsági index értékére). Ezen felül a fájdalom elfogadása a depresszív hangulatra is 
negatívan hat, s ezen keresztül szintén hatást gyakorol a betegséggel kapcsolatos és egyéb 
testi tünetek el fordulására. 
A szociodemográfiai mutatók közül csak az életkor hat a fizikai funkcionálásra 
(rokkantsági index értékére). 
 A testi és lelki egészség viszonyát tekintve a számos betegséggel kapcsolatos tünet 
és probléma, valamint az egyéb testi tünetek a jóllétre negatív hatást gyakorolnak. A 
modell szerint a fizikai funkcionálás (rokkantsági index) és depresszió, valamint a 
depresszió és a pszichés jóllét között nincs közvetlen kapcsolat, a tüneteken keresztül fejti 
ki hatását a pszichés jóllétre (6.4-6. ábra). 
Az elméleti modellünk és az adatok közötti illeszkedést jelzi a 2 mutató, amely 
nem szignifikáns ( 2=99,877; df=83; p=0,100). A modell további illeszkedési mutatói 
közül három is ezt jelzi (GFI=0,985; CFI=0,968; RMSEA=0,06), egyetlen mutató van a 
kívánt érték alatt: az AGFI=0,78 (0,80 feletti értéke tekinthet  jónak). 
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6.4.8. Megbeszélés  
Negyedik vizsgálatunk eszköztárát – második vizsgálatunkhoz képest – jelent sen 
gazdagítottuk. A maladaptív sémák, az érzelemszabályozási mutatók és a depresszív 
hangulat méréseit kiegészítettük a fájdalmi intenzitás, a fizikai és pszichés jóllét, valamint 
a fájdalom katasztrofizálás és fájdalom elfogadás konstruktumokkal, továbbá 
feltérképeztük a ruminatív gondolatok tartalmát és a pozitív érzelmeket kiváltó 
tevékenységek körét.  
A vizsgálat egyik célja annak a bizonyítása volt, az érzelemszabályozás a 
katasztrofizálásnak és a fájdalom elfogadásának jól dokumentált hatása mellett oki 
tényez ként magyarázza – a fenti gondolatmenet alapján – a krónikus fájdalommal 
társuló betegek pszichés jóllétét. Azt feltételeztük tehát, hogy az érzelemszabályozás a 
katasztrofizálás és elfogadás magasabb rend  meghatározója lehet.  
A vizsgálat másik célja a krónikus fájdalommal együtt járó organikus hátter  vs. 
funkcionális betegségben szenved  személyek érzelemszabályozási profiljának 
felrajzolása volt. Ebben a vizsgálatban rheumatoid arthritis-es és fibromialgiás n k vettek 
részt. Feltételeztük, hogy krónikus fájdalommal együtt járó organikus hátter  vs. 
funkcionális betegségben szenved  személyek eltér  érzelemszabályozási profillal 
rendelkeznek. Emellett a fibromialgiás csoportban több, az énr l és a másikról kialakított 
maladaptív sémát (hiedelmet), fokozott fájdalom katasztrofizálást, csökkent mérték  
fájdalom elfogadást, magasabb depresszív hangulatot, rosszabb fizikai funkcionálást 
vártunk. El ször a két csoport különbségeit tárgyaljuk. 
 
A RA-s és a fibromialgiás csoport összehasonlítása 
A fibromialgiás csoport alacsony elemszáma miatt az eredményeket óvatosan kezeljük, 
de megjegyezzük, hogy a két csoport különbségének hatásméretét tesztel  próba 
eredményei (a Cohen d mutatók) szerint hipotéziseink megalapozottak, így az 
eredmények értelmezésére óvatossággal, de vállalkozunk. Ezt indokolja, hogy a két 
csoport különbségeinek hatásméretét figyelembe véve utólag teszteltük, hogy a 
fibromialgiás csoport elemszáma mennyire csökkenti le a t-próba statisztikai erejét. A 
rokkantsági index kivételével a két csoport között szignifikáns különbséget jelz  mutatók 
esetében nem csökken a statisztikai er  0,80 alá (Erdfelder és mtsai, 1996; Faul és mtsai, 
2007).  
Az RA-s és fibromialgiás betegek szinte minden mutatója között szignifikáns 
különbséget találtunk. A fibromialgiások érzelemszabályozási deficit mutatói 
kedvez tlenebbül alakultak. Továbbá a fibromialgiások magasabb pontszámokat értek el 
a maladaptív sémák, a fájdalom katasztrofizálás, a rumináció, a betegséggel összefügg , 
valamint  az egyéb testi tünetek, és az érzelmi labilitás mérésein.  Ezek az eredmények 
összhangban vannak hipotéziseinkkel, valamint a rheumatoid arthritises és fibromialgiás 
csoport életmin ségét összehasonlító vizsgálatok eredményeivel: a RA-es betegek 
mentális egészség mutatói kedvez bben alakulnak (Birtane, Uzunca, Testekin, Tuna, 
2007).  
A fizikai funkcionálás mutatója – amit a rokkantsági index magasabb értéke jelzett 
– szintén kedvez tlenebbül alakult a fibromialgiás csoportban. A fájdalom és a tünetek 
megmagyarázhatatlan volta miatt – amit a jelentéskeresés nehézségeivel kapcsoltunk 
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össze – a két csoport között a fájdalom elfogadás pontszámaiban is különbséget vártunk, 
ezt a hipotézisünket az eredmények azonban nem er sítik meg. A két csoport közötti 
különbség hiányára magyarázat lehet, hogy RA-ban is a fájdalom nagyrészt 
megjósolhatatlan és kontrollálhatatlan, s ez nyilván nehezíti a betegségmegértést 
(Rojkovich és Gergely, 2006). Magyarázat lehet továbbá az is, hogy a fibromialgiások a 
felsorolt kórházakban megfelel  figyelmet és ellátást kaptak, ezért rendelkezhetnek 
kedvez bb pontszámokkal a fájdalom elfogadása terén.  
A funkcionális stresszbetegségek gondoskodó-oltalmazó válasz deficitmodelljére 
(Kulcsár és Kökönyei, 2004) alapozva a maladaptív sématartományok magasabb 
pontszámait, és a régi veszteségeket tartalmazó ruminatív gondolatok magasabb arányát 
vártuk a fibromialgiás csoportban. Az eredményeink ezt a hipotézisünket alátámasztották. 
A korábbi veszteségeken rágódás a régi stresszorokból való felépülés hiányát tükrözheti 
(Brosschot, 2002; Ursin és Eriksen, 2004), s így a pszichés egyensúly helyreállításának 
elhúzódását jelzi.  
 
Ruminatív gondolatok 
A ruminatív gondolatok tartalomelemzése rámutatott arra, hogy a betegséggel 
kapcsolatos lehetséges következményeken való aggódás a v.sz.-ek felénél jelen van. A 
betegségr l ruminálók magasabb katasztrofizálási pontszámokat, érzelemszabályozási 
deficit- és depresszió pontszámokat értek el.  
A ruminatív gondolatok feltérképezése során a v.sz.-ek 7,8%-a (N=10) számolt be 
öngyilkossági gondolatról vagy kísérletr l. Tang és Crane (2006) áttekint  
tanulmányukban a krónikus – nem daganatos betegséggel társuló – fájdalommal együtt 
él k körében kb. 20%-ra teszik az öngyilkossági gondolatok el fordulását, és 5-14% közé 
becsülik a kísérletek számát. Vizsgálatunkban a 7,8%-os arányt egy olyan kérdés kapcsán 
találtuk, amely expliciten nem kérdezett rá az öngyilkossági gondolatok és kísérletek 
számára. 
 
Pozitív érzelmet (örömöt) generáló tevékenységek 
Elméleti bevezet nkben amellett érveltünk, hogy a pozitív érzelmek fenntartásának 
képessége stresszes körülmények között, így például tartós fájdalommal együtt élés során 
különösen fontossá válik. A örömteli aktivitások mindennapi rutinba való beillesztése 
értelmezhet  az érzelemszabályozás folyamatmodellje (Gross, 1998a,b; 2000) 
segítségével is (Keefe, Porter és Labban, 2006). Bizonyos szituációk kiválasztásával vagy 
a szituációk módosításával a mindennapi aktivitások jutalmazó jelleg ek lesznek, ami 
csökkenti a krónikus fájdalommal együtt él k rossz hangulatát, megel zi a korlátozott 
életstílus okozta pszichés problémák kialakulását, s kedvez a pszichés jóllétnek, er sítve 
az autonómia, kompetencia és kapcsolódás szükségleteinek kielégülését (Deci és Ryan, 
1985; Ryan és Deci, 2000).   
A pozitív érzelmet mozgósító tevékenységek elemzése rámutatott arra, hogy a 
legtöbben (N=55) a kapcsolódás szükségleteit kielégít  tevékenységr l számolnak be, és 
a családi, ill. a baráti kört említik meg a tevékenység társas közegeként.  Az érzelmileg 
jelent s személyekkel való társas kapcsolatokra való „korlátozással” – mint szituáció 
szelekcióval (Gross, 1998a,b) – proaktív módon hatékonyabb érzelemszabályozás érhet  
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el (Carstensen és mtsai, 2003). Egy ismert, szeretett szociális környezet a pozitív 
érzelmek forrása lehet, továbbá a negatív affektív állapotok elkerülésére, 
minimalizálására is nagyobb esély van itt, mint új kapcsolatokkal tarkított szociális 
hálóban.  
Sok esetben megfigyelhet , hogy a krónikus fájdalomban szenved  személy 
lehet ségei „térben” is besz külnek (Crooks, 2007), így örömet jelent  tevékenységeket 
otthonukban kell megtalálniuk. 51-en ilyen tevékenységet jelöltek, de sokan (33-an) 
soroltak fel nem az otthonukban végzett tevékenységet. 
A természetes környezetben eltöltött id  az érzelemszabályozásban és a testi-lelki 
funkcionálásban (gyógyulásban) betöltött szerepét Kulcsár (2007b) elemzi. A v.sz.-ek 
közül 11-en jelezték, hogy a kertészkedés, a séta kifejezetten pozitív érzelmeket generál. 
A természeti környezet rekreációs hatását érdemes lenne kiaknázni a tartós fájdalommal 
küzd k esetében is. Empirikus adatok jelzik (részletes tárgyalását l. Kulcsár, 2007b, 50-
55.o), hogy a természetes táj nemcsak a pszichés, de a testi funkcionálásra is kedvez en 
hat.  
 
A változók közötti kapcsolatok tesztelése a teljes mintában 
A változók közötti kapcsolatokat korrelációs elemzésekkel, többszörös lineáris 
regresszióelemzésekkel, majd strukturális egyenletekkel is ellen riztük.  
A tartós gerincfájdalommal küzd  betegekhez hasonlóan a maladaptív sémák, 
érzelemszabályozási deficitmutatók és depresszív hangulat közötti kapcsolatok ebben a 
vizsgálatban is meger sítést nyertek. Mediációs elemzésünkkel kimutattuk, hogy a 
maladaptív sémák az érzelemszabályozási deficiteken keresztül fokozzák a depresszív 
hangulatot. Ez rámutat arra, hogy a három mutató között korábbi elemzésünkben talált 
összefüggés általánosítható. 
A fájdalom katasztrofizálása, elfogadása, intenzitása és a fizikai funkcionálás  
(rokkantsági index) kapcsolatára vonatkozó eredményeink összhangban vannak a 
szakirodalmi eredményekkel. A fájdalmi katasztrofizálás a fájdalom észlelt intenzitását 
növeli (Sullivan és mtsai, 2001), míg a fájdalom elfogadása csökkenti (McCracken és 
Eccleston, 2003). A fájdalom elfogadása és a fizikai funkcionálás között a fájdalmi 
intenzitás közvetített. Érdemes megemlíteni, hogy a katasztrofizálás és a fizikai 
funkcionálás között nem volt kapcsolat, a rosszabb fizikai funkcionálás – magasabb 
rokkantsági index érték – a betegséggel együtt járó tünetek és az egyéb testi tünetek 
fokozott el fordulásával társult. A többszörös lineáris regresszió elemzés szerint mind az 
elfogadás, mind a tünetgyakoriság magyarázza a fizikai funkcionálását.   
Korrelációs elemzéseink rámutattak arra, hogy a fájdalom katasztrofizálása és a 
fájdalom elfogadása is kapcsolatban áll – érthet  módon egymással ellentétesen – a 
pszichés jólléttel. Jelen vizsgálatunkban többszörös lineáris regresszióelemzéssel 
kimutattuk, hogy az érzelemszabályozás mutatóinak alkalmazásával a katasztrofizálás és 
az elfogadás a pszichés jóllét magyarázatában elveszíti szignifikáns erejét. Ezek az 
eredmények támogatják azt az általános hipotézisünket, hogy krónikus fájdalommal 
jellemezhet  kórképekben a pszichés funkcionálás varianciájához az érzelemszabályozás 
képessége – az  eddigi, kutatások által támogatott tényez k (katasztrofizálás és elfogadás) 
mellett, illetve azok „felett” – egyedien járul hozzá. A katasztrofizálás tulajdonképpen az 
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érzelemszabályozás kudarcának eredménye lehet. Az érzelemszabályozási deficitek a 
fájdalom-katasztrofizálás feler södésével járhatnak, különösen akkor, ha a 
katasztrofizálás – mint közösségi megküzdési stratégia (Sullivan és mtsai, 2000) vagy 
mint kommunikációs stílus (Keefe és mtsai, 2003) – kiváltja a szociális környezet 
tör dését. Ebben a vonatkozásban a fájdalom-katasztrofizálás bizonyos esetekben 
érzelemszabályozási kísérletként is értelmezhet . A vizsgálatunkban a szociális 
támogatás mértékét, ill. az azzal való elégedettséget nem mértük, így az 
érzelemszabályozás, katasztrofizálás és szociális reakciók feltérképezésére egy új munka 
irányulhat.  
Több keresztmetszeti (pl. Viane és mtsai, 2003) és prospektív vizsgálatban (pl. 
McCracken és Eccleston, 2005) igazolták, hogy a fájdalom elfogadása a fájdalom 
katasztrofizálás hatásainak kontrollálása mellett a jóllét független prediktorának 
tekinthet . Eredményeink kiegészítik ezt az összefüggést, rámutatva arra, hogy az 
érzelemszabályozási deficitmutatók alkalmazásával a fájdalom elfogadása már nem 
független prediktora a jóllétnek.  
Az érzelemszabályozási deficitek és a fájdalom elfogadása közötti negatív kapcsolat 
valószín síti, hogy a jobb érzelemszabályozás kedvez a fájdalom elfogadásának, 
feltehet en a fájdalom fenyeget  voltának csökkentésén keresztül. Továbbá feltesszük, a 
jobb érzelemszabályozás, vagyis az érzelmek azonosításának, és a testi arousal jelei és az 
érzelmi arousal jelei között különbségtételnek a képessége el segíti a fájdalomból 
származó negatív érzelmi arousal és a más ingerek, események okozta érzelmi arousal 
szétválasztását. Ez pedig kedvez a fájdalom elfogadásának, és a pszichés jóllét-érzést 
pozitív irányba hangolja.  
A fájdalom elfogadása és katasztrofizálása a depresszív hangulattal is – szintén 
egymással ellentétes módon – kapcsolatban állt. Az érzelemszabályozás deficitek 
többszörös lineáris regresszióelemzésbe léptetésével ez a szignifikáns kapcsolat 
megsz nt, de a strukturális egyenletekkel végzett elemzés rámutatott arra, hogy az 
elfogadás hozzájárul a depresszív hangulat alakulásához, valamint feltételezhet , hogy a 
jobb érzelemszabályozás a fájdalom elfogadásán keresztül is csökkenti a depresszív 
hangulatot. Ez utóbbi eredmény összhangban van Vowles és munkatársai (2007) 
eredményével, akik az elfogadás terápia alatti emelkedésével a depresszív hangulat 
csökkentését tapasztalták. 
 
A változók közötti komplex kapcsolat 
Strukturális egyenletekkel végzett elemzésünk, s az így kialakított modell szerint a 
maladaptív sémák, valamint az érzelmi labilitás az érzelemszabályozási deficitek 
el fordulását fokozzák. Az érzelemszabályozási deficitek kedvez tlenül hatnak a 
pszichés jóllétre, valamint fokozzák a depresszív hangulatot. Ez utóbbira a fájdalom 
elfogadás kedvez en, vagyis enyhít en hat.  
Fentebb már említettük, hogy az érzelemszabályozási deficitek és a fájdalom 
elfogadása között negatív kapcsolat van. A katasztrofizálás és az elfogadás közötti 
közepes er sség negatív együttjárást (r=-0,52) úgy értelmeztük, hogy az elfogadás kivédi 
a katasztrofizálást, de a katasztrofizálás hiánya még nem szavatolja az elfogadás 
meglétét. Ezért modellünkben a két változó közötti kapcsolatot úgy definiáltuk, hogy az 
elfogadás csökkenti a katasztrofizálást. A katasztrofizálás a betegséggel járó és egyéb 
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testi tünetek el fordulását fokozza, ezek pedig a fizikai funkcionálást kedvez tlenül 
befolyásolják. A gyakori tünet el fordulás a jóllétre is hatással van, azt negatívan 
befolyásolja. Várakozásunkkal ellentétben a depresszió és a jóllét, valamint a rokkantsági 
index és a depresszió között nem találtunk szignifikáns kapcsolatot. A depresszió a testi 
tünetek el fordulásával állt kapcsolatban, ezen keresztül fejtheti ki hatását a jóllétre.   
Érdemes megjegyezni, hogy az életkor csak a fizikai funkcionálással állt 
kapcsolatban, más mutatóval nem. Emlékezzünk vissza, hogy a második vizsgálatban a 
gerincfájdalommal küzd k esetében az életkor az érzelemszabályozási deficitekkel 
pozitív kapcsolatban volt.  
Komplex modellünk is meger síti azt az általános feltételezésünket, hogy az 
érzelemszabályozás vizsgálata a krónikus fájdalommal együtt él k körében a pszichés 
jóllét mutatóit jelent sen befolyásolja.  
Következ  vizsgálatunkban a pozitív érzelmek szabályozásának – pl. 
generálásának, fenntartásának – vizsgálatát tervezzük finomítani. Továbbá fontosnak 
tartjuk, hogy az érzelemszabályozási nehézségeket az önszabályozás mutatóival 
összevessük, ehhez különböz  neuropszichológiai módszerek bevonását is tervezzük.  
 
6.4.8.1. A vizsgálat korlátjai  
Vizsgálatunk általánosíthatóságát a vizsgált minta, els sorban a fibromialgiás csoport 
elemszáma korlátozza52, de a statisztikai er t ez nem csökkentette.  A vizsgálat küls  
validitása szempontjából például a kísérlet körülményeit, a vizsgálati személyek 
kiválasztását és a vizsgálati id szakot érdemes mérlegelni. A vizsgálatba a RA-es betegek 
egyetlen intézményb l, míg a fibromialgiás betegek három intézményb l kerültek ki. 
Nem ismert, hogy a résztvev  intézményben megforduló betegek mennyire jól 
reprezentálják az ugyanezzel a problémával küzd  betegek alapsokaságát. Továbbá, 
mivel csak olyan személyek vettek részt a vizsgálatunkban, akik meghatározott 
id közönként valamilyen kezelést kaptak, nem tudhatjuk, hogy az orvosi kezelésben nem 
részesül kre eredményeink mennyire általánosíthatók. Vizsgálatunkban –  a fibromialgiás 
csoportban dokumentált magas n i arány miatt – csak n k vettek részt, s bár az RA-s 
csoportban is n i túlsúly van, eredményeink nyilvánvalóan nem általánosíthatók a férfi 






                                                 
52 A fibromialgiás csoport alacsony elemszáma részben annak a számlájára írható, hogy ezek a betegek 
gyakran nem fibromialgia diagnózissal szerepelnek a kórházi nyilvántartásokban. Az Országos 
Egészségpénztár ugyanis a különböz  lehetséges kezelések közül – pl. masszázs – csak keveset támogat. 
Az orvosok más diagnózis rögzítésével próbálják a megfelel nek tartott kezeléseket biztosítani.  
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7. Következtetések és kitekintés 
A maladaptív sémák és érzelemszabályozási mutatók, valamint a depresszív hangulat és a 
pszichés jóllét között feltárt kapcsolat terápiás relevanciája kézenfekv . Eddig f képpen 
személyiségzavarral (Lobbestael, Arntz, Sieswerda, 2005; Arntz, Klokman, Sieswerda, 
2005) vagy evészavarral diagnosztizált mintákon (Unoka és mtsai, 2007) vizsgálták a 
sémák és a különböz  tünetek kapcsolatát.  Úgy véljük, hogy a maladaptív sématartalmak 
feltérképezése krónikus fájdalommal együtt él k körében is segítheti a komplex terápia 
megtervezését. A krónikus fájdalomban – a többi krónikus betegséghez hasonlóan – sem 
els sorban tüneti kezelést kell biztosítani, sokkal átfogóbb rehabilitációra volna szükség. 
Véleményünk szerint ennek a megtervezésében mind a maladaptív sémák, mind az 
érzelemszabályozási jellegzetességek feltárása hasznos lehet. A ruminatív gondolatok 
tartalmának feltárása is fontos lépése lehet a komplex rehabilitációnak, mivel a betegség 
lehetséges negatív következményein való rágódás kedvez tlenebb pszichés m ködéssel 
társul.  
A negyedik vizsgáltunk komplex eszköztárával rámutatott arra, hogy a krónikus 
fájdalommal együtt él k körében a pszichés jóllét egyértelm en összefüggést mutat az 
érzelemszabályozási képességekkel, s a fájdalom elfogadásán és fájdalom 
katasztrofizálásán túl hozzájárul ennek magyarázatához. Demonstráltuk, hogy a vonás 
szint  érzelemszabályozási deficiteknek – amelyek egyben rigiddé vált 
érzelemszabályozási formát is tükröznek – egészségi „ára” lehet. 
Önként adódik a  feltételezés, hogy az érzelemszabályozás és a fájdalom elfogadása 
között kapcsolat van. Eredményeink azt er sítik, hogy az érzelemszabályozás implicit 
mutatói – tehát érzelmek elfogadása, kifejezése – és a fájdalom elfogadása között van 
összefüggés. Az implicit érzelemszabályozást segít  terápiás technikák alkalmazása 
egyben a fájdalom elfogadását is er síthetik. Ez a felfedezés nem újkelet ; a 
jelentudatosságra (mindfulness-re) alapozó stresszcsökkent  eljárásokat (mindfulness-
based stress reduction; MBSR) el ször a krónikus fájdalom kontrollálására alkalmazták 
(l. Kabat-Zinn, 2003).   
Megfontolandó eredmény, hogy az érzelemszabályozási deficitek és a mindennapi 
tevékenységek okozta pozitív érzelmek er ssége közötti negatív kapcsolat nem volt 
szignifikáns. Ez arra utal, hogy a fájdalom által fenntartott negatív érzelmi állapot a 
pozitív érzelmi állapotok er sítésével az implicit érzelemszabályozási deficitekt l 
viszonylag függetlenül is enyhíthet , s t pozitívba fordítható (l. Greenberg, 2007 
elképzelését). A mindennapi kedvelt tevékenységek és a fájdalom elfogadása között 
pozitív kapcsolatot találtunk. A mindennapi kedvelt tevékenységek végzése közben is 
feltehet en jelen van a fájdalom, de a tevékenységhez kapcsolódó pozitív érzelem hosszú 
távon „felülírhatja” a tevékenység fájdalmat fokozó hatását. Ezt a kezelés során 
tudatosabban lehetne alkalmazni, s a betegek edukációjának részévé tenni.  
 
A funkcionális stresszbetegségek, szomatizáció fejezetünkben bemutatott kurrens 
biológiai és/vagy pszichológiai tényez ket tárgyaló modellek közös nevez jeként a 
szabályozási zavart neveztük meg. A szabályozási zavar a központi idegrendszer 
különböz  szintjein, ill. a biológiai rendszerek közötti (pl. HPA tengely és 
immunrendszer közötti) kapcsolatban és a vegetatív idegrendszer m ködésében,  továbbá 
a fenyegetettségészlelés pszichológiai mechanizmusaiban is tetten érhet . Jelen 
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vizsgálatban a fibromialgiás csoport esetében tapasztalt rosszabb érzelemszabályozási 
mutatók ezt az általános szabályozási zavart tükrözhetik. Ez az eredmény felveti azt a 
kérdést, hogy az érzelemszabályozási zavar számon tartható-e a szomatizáció etiológiai 
tényez i között. Waller és Scheidt (2006) a szomatoform zavarok hátterében 
diszfunkcionális affektusszabályozást feltételez, és a szomatoform zavarok 
kialakulásában és lefolyásában ennek a deficitnek oki szerepet tulajdonít. 
Megközelítésükben a szomatoform zavarokban az affektusok észlelésének és 
differenciálásának képessége sérül, ill. adekvát és egészséges módon való kifejezésükre 
nincs lehet ség, vagyis tulajdonképpen az implicit érzelemszabályozás (Greenberg, 2007) 
deficitjét valószín sítik, amit a negyedik vizsgálatunkban tetten értünk   
Az érzelemszabályozási nehézségek miatt a tartós fenyegetésészleléssel együtt járó 
fenntartott arousal inadekvát érzelmi, kognitív és vegetatív szabályozással járhat együtt 
(Brosschot és mtsai, 2006). Láthattuk, hogy a fibromialgiások hajlamosabbak régi 
stresszorokon, els sorban veszteségeken rágódni, vagyis arra figyelni, ami nincs. Ezt 
összefüggésbe hozhatjuk Zautra és munkatársai (2007) egyik megállapításával, akik 
szerint a fibromialgiás betegek jobban figyelnek arra, hogy mi hiányzik az életükb l. 
Ezek a rágódások a negatív események – traumák – feldolgozatlan voltát is 
tükrözhetik. A szomatizáció pszichoanalitikus megközelítése is implikálta az 
érzelemszabályozás fontosságát: a szomatizációt a feldolgozatlan, pszichés konfliktus 
testi csatornán való megjelenése, vagyis konverziós mechanizmus eredményének 
tekintette. Eszerint a szomatizáló személy érzelemszabályozási eszközként használja a 
testét a kellemetlen, feldolgozhatatlan élmények kezelésében. Ennek a hátterében egyes 
korai (és kés bbi) elképzelések a traumát jelölték meg (l. Breuer és Freud, 1895/1955; 
Janet, 1901; van der Kolk és mtsai, 1996). Az újabb modellek, amelyek a stressznek 
kitüntetett szerepet tulajdonítanak, ugyan impliciten, de magukban hordozzák a stressz 
által keltett negatív érzelmek kezelésének problémáit, amit egyéb kognitív 
m ködésmódok – így a katasztrofizálás, a rumináció, a szomatoszenzoros amplifikáció – 
er sítenek és tartóssá tesznek.  
Eredményeink közül kiemeljük, hogy két kérd ív – az Érzelemszabályozási 
Nehézségek Kérd ív és a Fájdalom Katasztrofizálási Kérd ív – megfelel  kritériumok 
szerinti adaptálását megkezdtük. Mindkét kérd ív eredeti faktorstruktúráját az 
eredmények támogatják.   
 
Összességében több eredményünk összefüggésbe hozható korábbi kutatási és elméleti 
munkákkal, továbbá eredményeink támogatják a disszertációnk alapvet  hipotézisét, 
miszerint a krónikus fájdalommal jellemezhet  kórképekben a pszichés funkcionálás 
varianciájához az érzelemszabályozás képessége – az  eddigi, kutatások által támogatott 
tényez k (katasztrofizálás és elfogadás) mellett – egyedien járul hozzá. Kétségtelen 
azonban, hogy további vizsgálatok szükségesek ennek a teszteléséhez. S mivel az 
érzelemszabályozás dinamikus folyamat, ezért nemcsak a vonásszint , maladaptív 
jelenségekkel érdemes foglalkozni, hanem interperszonális szinten is meg kell ragadnunk 
ezeket a történéseket. További kérdés, hogy az érzelemszabályozás különböz  típusai, az 
akaratlagos és automatikus szabályozási folyamatok más önszabályozási folyamatokkal 
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I. melléklet - Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív 
 
Kérjük, jelölje be, hogy az alábbi állítások milyen gyakran igazak Önre! 
1. szinte soha (az esetek 0-10%-ában) 
2. néha (az esetek 11-35%-ában) 
3. kb. az esetek felében (az esetek 36-65%-ában) 
4. legtöbbször (az esetek 66-90%-ában) 
5. szinte mindig (az esetek 91-100%-ában) 
 
DERS 1 2 3 4 5 
1. Tisztában vagyok az érzéseimmel.      
2. Odafigyelek arra, amit érzek.      
3. Az érzelmeimet nyomasztónak és irányíthatatlannak élem meg.      
4. Fogalmam sincs arról, hogyan érzek      
5. Nehezen tudok értelmet tulajdonítani az érzéseimnek.      
6. Figyelemmel vagyok az érzéseimre      
7. Pontosan tudom, hogy mit érzek.      
8. Tör döm azzal, hogy mit érzek.      
9. Össze vagyok zavarodva az érzéseimmel kapcsolatban.      
10. Amikor zaklatott vagyok, tudomásul veszem az érzéseimet.      
11. Amikor valami felzaklat, mérges leszek magamra, hogy így érzek.      
12. Amikor zaklatott vagyok, akkor kínosan érzem magam emiatt.      
13. Amikor zaklatott vagyok, nem tudom végezni a munkám.      
14. Amikor zaklatott vagyok, elveszítem az önuralmam.      
15. Amikor zaklatott vagyok, azt gondolom, hogy sokáig fog tartani ez az 
állapot. 
     
16. Amikor valami felzaklat, azt gondolom, hogy a végén nagyon 
lehangolt leszek. 
     
17. Amikor zaklatott vagyok, azt gondolom, hogy az érzelmeim 
megalapozottak és fontosak. 
     
18. Amikor valami felzaklat, nehezen tudok másra összpontosítani.      
19. Amikor felzaklat valami, úgy érzem, elveszítem a kontrollt.      
20. Attól, hogy zaklatott vagyok, még el tudom látni a feladataimat.      
21. Amikor zaklatott vagyok, szégyellem magam, hogy így érzek.       
22. Amikor zaklatott vagyok, tudom, hogy meg fogom találni a módját, 
hogy végül jobban érezzem magam. 
     
23. Amikor valami felzaklat, úgy érzem, mintha gyenge lennék.      
24. Amikor zaklatott vagyok, akkor is úgy érzem, hogy úrrá tudok lenni a 
viselkedésemen. 
     
25. Amikor felzaklat valami, lelkiismeret furdalásom van emiatt.      
26. Amikor zaklatott vagyok, nehezen tudok koncentrálni.      
27. Amikor zaklatott vagyok, nehezen tudok uralkodni magamon.      
28. Amikor zaklatott vagyok, azt gondolom, hogy semmit sem tehetek 
azért, hogy jobban érezzem magam. 
     
29. Amikor zaklatott vagyok, bosszankodom, hogy így érzek.      
30. Amikor zaklatott vagyok, akkor elkezdem nagyon rosszul érezni 
magam amiatt, hogy így érzek.  
     
31. Amikor zaklatott vagyok, úgy érzem, hogy csak annyit tudok tenni, 
hogy belesüppedek ebbe az állapotba. 
     
32. Amikor zaklatott vagyok, elveszítem az irányításomat a viselkedésem 
felett. 
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33. Amikor zaklatott vagyok, nehezen tudok bármi másra gondolni.      
34. Ha felzaklat valami, id t szánok arra, hogy kitaláljam, hogyan is érzek 
valójában. 
     
35. Ha felzaklat valami, hosszú ideig tart, míg újra jól érzem magam.      























































II. melléklet - Torontói Alexitímia Skála 
 
Jelölje meg az ötfokú skálán, milyen mértékben ért egyet vagy nem ért egyet a következ  
mondatok tartalmával Önre vonatkoztatva: 
1. határozottan nem értek egyet 
2. nem értek egyet 
3. egyet is értek, meg nem is 
4. egyetértek 
5. határozottan egyetértek 
 
TAS-20 1 2 3 4 5 
1. Gyakran összezavarodom, milyen érzelmet is érzek 
 
     
2. Nehezen találok megfelel  szót az érzéseimre 
 
     
3. Vannak olyan testi érzeteim, amit még az orvosok sem 
értenek 
     
4. Könnyen le tudom írni az érzéseimet 
 
     
5. Jobban szeretem elemezni a problémákat, mint csak 
leírni ket 
     
6. Mikor nyugtalan vagyok, nem tudom, hogy szomorú, 
ideges vagy mérges vagyok igazán 
     
7. A testemben lév  érzések gyakran nyugtalanítanak 
 
     
8. Jobban szeretem hagyni, hogy a dolgok csak úgy 
történjenek velem, mintsem igyekezzek megérteni, 
miért is változtak ilyen módon 
     
9. Vannak olyan érzéseim, amiket nem tudok teljes 
mértékben azonosítani 
     
10. Az érzelmek tudatosítása alapvet  dolog 
 
     
11. Számomra nehéz leírni, hogy érzek más emberekkel 
kapcsolatban 
     
12. Gyakran mondják nekem, hogy fejezzem ki még jobban 
az érzéseimet 
     
13. Nem tudom, mi megy végbe bennem 
 
     
14. Gyakran nem tudom, hogy miért vagyok mérges 
 
     
15. Jobban szeretek másokkal a napi tevékenységükr l 
beszélgetni, mint az érzelmeikr l 
     
16. Szívesebben nézek könny  szórakoztató m sorokat, mint 
pszichológiai drámákat 
     
17. Nehezen tárom fel a legbels bb érzelmeimet, még a 
közeli barátoknak is 
     
18. Közel tudom magam érezni valakihez még a néma 
pillanatokban is 
     
19. Hasznosnak tartom az érzéseim vizsgálatát a személyes 
problémák megoldásában 
     
20. Rejtett jelentések keresése elvonja a figyelmemet a 
filmek és a színházi darabok élvezetét l 
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III. melléklet - Érzelmi Labilitás Skála 
 
Az alábbiakban különböz  személyiségjellemz ket talál, amelyek közül néhány jellemz  lehet 
Önre, néhány pedig nem. Kérjük jelölje ötfokozatú skálán, hogy az adott állítások mennyire 
jellemezik Önt, mennyire ért velük egyet.  
1 - Egyáltalán nem értek egyet             
2 - Inkább nem értek egyet                    
3 - Egyet is értek, meg nem is 
4 – Egyetértek                            
5 - Teljesen egyetértek 
 
Olyannak látom magam, mint aki … 1 2 3 4 5 
4. rossz kedélyállapotú, lehangolt……………………………………………      
9. nyugodt és a stresszt jól kezel . …………………………………………..      
14. id nként feszült…………………………………………………………      
19. sokat aggodalmaskodik…………………………………………………..      
24. érzelmileg stabil, nem borul ki könnyen…………………………………      
29. szeszélyes………………………………………………………………..       
34 higgadt és jó az önuralma .........................................................................      




IV. melléklet - Szomatizáció Skála  
 
Mennyire zavarták Önt az alábbi problémák az elmúlt egy hétben? Karikázza be soronként a megfelel  
számot 
0: egyáltalán nem 1: kissé 2: mérsékelten 3: közepesen 4: nagyon 
Fejfájás 0 1 2 3 4 
Gyengeség vagy szédülés 0 1 2 3 4 
Mellkasi vagy szívtáji fájdalom 0 1 2 3 4 
Derékfájdalom 0 1 2 3 4 
Hányinger, könnyen felfordul a gyomra 0 1 2 3 4 
Izomfájdalom, érzékenység 0 1 2 3 4 
Nehezen vesz leveg t 0 1 2 3 4 
Hideg, vagy meleg hullámok 0 1 2 3 4 
Érzéketlenség vagy bizsergés különböz  
testrészeken 
0 1 2 3 4 
Gombócérzés a torokban 0 1 2 3 4 
Gyengeségérzés testének különböz  részeiben 0 1 2 3 4 











NEME: Férfi                           
 N                            
CSALÁDI ÁLLAPOTA:     Egyedülálló   
                                              Párkapcsolatban él  
GYERMEKEINEK SZÁMA:…………….. 
ISKOLAI VÉGZETTSÉGE: 
 Általános iskola                      
 Középfokú /érettségizett/      
 Fels fokú /diplomás/             
DOLGOZIK? 
 Igen                                
 Nem                                
MUNKÁJA JELLEGE? 
 Szellemi munkát végez                  
 Könny  fizikai munkát végez      
 Nehéz fizikai munkát végez           
MENNYI IDEJE DOLGOZIK?………………………………………………………………… 
 
NEM DOLGOZIK, DE NEM BETEGSÉG MIATT:   
NEM DOLGOZIK, ÉLETKORA MIATT:   
NEM DOLGOZIK GERINCPROBLÉMÁJA/FÁJDALOMSZINDRÓMÁJA MIATT: 
 Kevesebb, mint 6 hónapja   
 6-12 hónapja    
 1-2 éve    
 2-3 éve    
 Több mint 3 éve   





 Igen                  Nem                  
 
ÁTMENETILEG VAGY VÉGLEGESÍTVE? 
 Átmenetileg                  
 Véglegesítve               
MUNKAKÉPESSÉG CSÖKKENÉS MÉRTÉKE: 
  50%                   
  67%                   
  100%                 
EGÉSZSÉGI ÁLLAPOTÁT HOGYAN ÉRTÉKELI? 
 Kiváló  
 Jó    
 Megfelel     
 Közepes    
 Gyenge    




AZ UTÓBBI 5 ÉVBEN MILYEN EGYÉB EGÉSZSÉGÜGYI PROBLÉMÁI VOLTAK? (többet 
is bejelölhet) 
 
 Szívbetegség   
 Magas vérnyomás  
 Visszértágulat   
 Tüd betegség   
 Gyomorbetegség   
 Belek betegsége   
 Húgyhólyag betegsége  
 Vesék betegsége   
 N gyógyászati zavar  
 Cukorbetegség   
 Epilepszia (rohamok)  
 Ízületi bajok   
 Alvászavar   




 Nem volt:                          
 Volt:                                         Száma:……………..(db) 
 
AZ UTOLSÓ M TÉT ID PONTJA:…………………………………………………………. 
 
VAN-E A GERINCÉBE BEÜLTETT FÉM, VAGY MÁS ANYAG? 
    Igen   
    Nem   







VAN-E TÁMASZA A PROBLÉMÁJÁBAN? 
 Igen     
 Nem     
 





 Nem       
 Igen         
 1-10 szálat naponta      
 11-20 szálat naponta   
   több, mint 20 szálat   
 
FOGYASZT-E ALKOHOLT?  
 Nem         
 Alkalmanként        
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 Rendszeresen       
 
ÁTLAGOSAN HÁNY ÓRÁT TÖLT FEKVE NAPONTA?………………………………….. 
HÁNY ÓRÁT ALSZIK? 
 délel tt:…………………………………………………………. 
 délután:………………………………………………………….. 
 este/éjszaka:…………………………………………………….. 
VANNAK-E ÉJSZAKAI, HAJNALI ÉBREDÉSEI? 
 Nem            
 Igen              
 
SZED-E ALTATÓT? 
 Nem             
 Igen              
 Rendszeresen        
 Alkalmanként      
 Ritkán       
TAPASZTALTA-E, HOGY EGYES GYÓGYSZEREKR L NEM TUDOTT LEMONDANI? 
 Igen                      
 Nem                       
VOLT-E AZ ELMÚLT ÉVEKBEN HALÁLESET A CSALÁDJÁBAN VAGY A SZ KEBB 
KÖRNYEZETÉBEN? 
 Nem     
 Igen      
 
HA IGEN, MIKOR, MILYEN JELLEG  SZEMÉLYI VESZTESÉG ÉRTE?………….. 
…………………………………………………………………………………………….. 
 
ÉRTÉK-E EGYÉB SZEMÉLYI, ANYAGI, VAGY TÁRGYI VESZTESÉGEK A 
KÖZELMÚLTBAN?  
 Nem     
 Igen      
PONTOSAN MELYEK VOLTAK EZEK? 
  Munkahely elvesztése     
  Válás      
  Szakítás     
  Otthont ér  veszteség     
  Baleset     
  Autót/egyéb tulajdont ér  károk      
  Egyéb………………………………………………… 
 
MIT TART A LEGROSSZABBNAK MINDABBAN, AMIN AZ UTÓBBI ID BEN 
KERESZTÜLMENT? (többet is bejelölhet) 
 
  A szenvedést  
  A fájdalmat  
  A kudarcot  
  A sikertelenséget  
  A tehetetlenséget  
  Életformám megváltozását  
  A fizikai korlátozottságot  
  A lelki problémákat  
  Az anyagi problémákat  
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  Semmit, jó volt az elmúlt id szak  





















































VI. melléklet - REM-71 
 
Kérjük, olvassa el az alábbi állításokat, majd ítélje meg, hogy az elmúlt hónapokat figyelembe véve 
mennyire jellemez ek Önre. Válaszaikat 9 fokú skálán jelölheti, az alábbiak szerint: 
 
Egyáltalán nem                              Nem tudom                                    Teljesen 
értek egyet                                  eldönteni                                     egyetértek 
1       2         3             4        5        6         7           8         9 
 
  1 2 3 4 5 6 7 8 9 
1 Általában segít, ha a családon belüli 



























































4 Szívesen segítek másoknak, nem számít, ha ez 



















5 Nem akarok dicsekedni, de rendszerint egyedül én 



















6 Amikor kiborulok, igyekszem arra gondolni, hogy 





































8 Ha valaki nem tisztességes velem, nagyon 
valószín , hogy nem teszem meg neki azt, amit 



















9 Gyakran akkor is ingerült vagyok az emberekkel, 







































11 Ha nem szeretek valakit, nagyon igyekszem, hogy 



















12 Ismerek egy nagyszer  embert, akinek a 



















13 Amint túljutottam egy igazán nehéz helyzeten, 



















14 El fordult, hogy hosszabb id re elvesztettem a 
hangomat, vagy a látásomat, vagy a hallásomat, és 



















15 Gyakran érzem úgy, hogy a körülöttem zajló 



















16 A legrosszabb dolog is, ami velem megesik, 



















17 Gyakran nagyon kedvesen viselkedem olyankor, 




















18 A legtöbb ember, akiket ismerek, nem méltányolja, 



















19 Gyakran el fordul, hogy elvállalok egy feladatot, 







































21 El fordul, hogy nehezemre esik a járás, vagy a 






































23 Ha bizonyos dolgokat pontosan úgy végzek el, 
ahogy azt kell, akkor ezzel kivédem, hogy valami 



















24 Olyan személyek el tt, akik hatalmi pozícióban 
vannak, nem mutatom ki a haragomat, de mindenki 



















25 Megfájdul a fejem, ha valami olyasmit kell 



















26 Ismerek egy csodálatos személyt, aki tökéletesen 



















27 Gyakran el fordul, hogy engem nem zavarnak 
olyan dolgok, ami másoknak aggodalmat kelt , 







































29 Néha érzéketlenné válik valamelyik testrészem, és 



















30 Amikor rosszul mennek a dolgok, én akkor is képes 



















31 El fordul, hogy az emberek azt hiszik, hogy ki 














































































35 Van néhány olyan TV m sor, amelyekbe szívesen 



















36 Néhány ember eleinte igazán kedvesen viselkedik, 



















37 El fordul, hogy amikor valami er s érzelmet 






































39 A viták során nem borulok ki, mert logikai 



















40 Amikor a dolgok igazán feszültté válnak, 



















41 Amikor dühös vagyok vagy félek, bizonyos 




















42 Az embereknek ugyanolyannak kellene maradniuk 
ahelyett, hogy az egyik nap kedvesek, másnap meg 



















43 Szerintem nagyon fontos, hogy segítsünk azokon, 



















44 Ha valami bajom van, valami alkotó-







































46 Ismerek valakit, aki olyan bölcs és olyan 




















47 Gondolkodás és logika révén próbálom megérteni 







































49 Amikor stressz-helyzetben vagyok, gyakran csak 



















50 Amikor elkeseredett vagy dühös vagyok, sokszor 



















51 Általában képes vagyok rá, hogy a problémáimnak 



















52 Ha vitába keveredem, igyekszem világosan 







































54 Amikor elkeseredett vagyok, legszívesebben 



















55 Gyakran annyira elragadnak az érzelmeim, hogy a 







































57 Ha arra van szükség, félre tudom tenni a 




















58 Úgy érzem, valaki rám vadászik          
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59 A szerepjáték nagyon jó alkalom arra, hogy valaki 







































61 Ha valaki, akit én kedvelek, cserbenhagy, nem 



















62 Ha lenne rá esélyem, sokkal jobb munkát tudnék 



















63 Ha nem tudok valamilyen feladat el l kitérni, 



















64 A problémákat mindaddig ki zöm a 




















65 Ha valaki felidegesít, elképzelhet , hogy 



















66 El fordult már, hogy egy bizonyos helyen találtam 








































68 Ha valaki zavar engem, megbeszélem vele a dolgot, 



















69 Ha szomorú vagyok, általában megtalálom a 











































































VII. melléklet - Zung-féle Önértékel  Depresszió Kérd ív 
 
Kérjük, szíveskedjen az alábbi állításokat egyenként elolvasni, és értékelni 1-4ig, mennyire 
jellemz ek Önre! A választ az állítás melletti négyzetbe kell írni. 
 
1 2 3 4 
Nagyon ritkán Ritkán Gyakran Nagyon gyakran 
 
1. Lehangolt és csüggedt vagyok.  
2. A hangulatom reggelenként a legjobb.  
3. Könnyen sírok.  
4. Éjszakánként nyugtalanul alszom.  
5. Jó étvágyam van.  
6. Örömet jelent számomra a nemi élet.  
7. Hamar és könnyen lefogyok.  
8. Székrekedésem szokott lenni.  
9. Heves szívdobogásaim vannak.  
10. Ok nélkül is hamar elfáradok.  
11. Tisztán és logikusan gondolkodom.  
12. Könnyen és gyorsan cselekszem.  
13. Ideges vagyok és nehezen nyugszom meg.  
14. Bizakodva gondolok a jöv re.  
15. Úgy érzem, érzékeny ember vagyok.  
16. Gyorsan tudok határozni és dönteni.  
17. Érzem, hogy hasznos vagyok, szükség van rám.  
18. Úgy érzem, életem gazdag és mozgalmas.  
19. Úgy érzem, másoknak is jobb lenne, ha már nem lennék.  















VIII. melléklet - Fájdalom Katasztrofizálási Kérd Ív 
 
Mindenki átélt már életében valamilyen fájdalmat, pl. fejfájást, fogfájást, izületi vagy 
izomfájdalmat. Gyakran kerülhetünk olyan helyzetbe, ami fájdalmat okozhat, pl. betegség, 
sérülés, fogászati beavatkozás, m tét. 
 
Azt szeretnénk megtudni, hogy milyen gondolatai és érzései vannak, amikor éppen fájdalmat él 
át. Az alábbi tizenhárom állítás olyan gondolatokat és érzéseket ír le, amely összekapcsolódhat a 
fájdalommal. Az alábbi skálát alkalmazva jelölje be, hogy mennyire jellemz ek Önre ezek a 
gondolatok, amikor fájdalmat él át.    
 
Skála  0 1 2 3 4 
Jelentés Egyáltalán 
nem jellemz   
Kis 
mértékben 










jellemz   
 
Ha fáj valamim, akkor… 
 
 Állítás Értékelés 
(számmal)
1. folyamatosan azon aggódom, hogy megsz nik-e a fájdalom  
2. úgy érzem, hogy ez így nem mehet tovább.  
3. ez rettenetes és azt gondolom, hogy sohasem fog egy kicsit sem javulni  
4. ez borzasztó és úgy érzem, hogy legy z engem  
5. úgy érzem, hogy már nem bírom tovább elviselni.  
6. elkezdek attól félni, hogy a fájdalom rosszabbodni fog.  
7. egyfolytában más olyan alkalmakra gondolok, amikor fájt valamim.  
8. borzasztóan szeretném, hogy a fájdalom elmúljon.  
9. valahogy nem tudom kiverni a fejemb l.  
10. egyfolytában arra gondolok, hogy mennyire nagyon fáj.  
11. egyfolytában arra gondolok, hogy mennyire szeretném, ha a fájdalom 
megsz nne. 
 
12. nem tehetek semmit, hogy csökkentsem a fájdalom intenzitását.  







IX. melléklet – Adatlap (4. vizsgálat)  
 
Az alábbiakban, kérjük, adja meg néhány adatát! 
1. Neme:  
 1  Férfi 
 2  N   
2. Születési ideje: Év: ………………   Hónap: …………………….. 
3.  Családi állapota:  Gyermekei száma:............................ 
 1  Házas vagy kapcsolatban él 
 2  Elvált 
 3  Hajadon/n tlen 
 4  Özvegy  
4. Legmagasabb iskolai végzettsége:      
 1  Éppen f iskolás/egyetemista 
 2  Általános iskola 
 3  Szakmunkás iskola/ szakiskola 
 4  Középiskola (érettségi) 
 5  F iskolai vagy egyetemi diploma  
 6  Fels fokú végzettség, de nem diploma 
5. Jelenleg van-e munkája? 
 1  Igen  
 2  Nem  
6.  Ha nincs, mi az oka? 
 1  Az életkorom miatt nyugdíjas vagyok 
 2  Rokkantnyugdíjas vagyok 
 3  Betegségem miatt nem tudok munkát vállalni 
 4  Éppen munkát keresek 
 5  Háztartásbeli vagyok 
 6  Másokat gondozok 
7.  Hol él? 
 1  Budapesten 
 2  Városban  
 3  Községben, faluban 
 4  Tanyán  
8. Mikor kezd dött a betegsége ………….. éve 
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9.  Van-e más krónikus betegsége (pl. asztma, cukorbetegség?) 
 1  Nem 
 2  Igen   Kérjük, írja ide, hogy mi az! …………………………………………………… 
10.  Összességében hogyan min síti saját egészségi állapotát? 
 1  Nagyon rossz 
 2  Rossz  
 3  Közepes  
 4  Jó 
 5  Kiváló 
11. Saját kortársaihoz hasonlítva hogyan min síti saját egészségét? 
 1  Sokkal rosszabb 
 2  Rosszabb 
 3  Ugyanolyan 
 4  Jobb  
 5  Sokkal jobb  
12.  Általában milyen mérték  fájdalmat él át ? (0: semmi fájdalom; 10 a leger sebb fájdalom)
 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
A következ  kérdések az elmúlt 1 hétre vonatkoznak, karikázza be a megfelel  számot. A 0 arra 
utal, hogy nem volt nehézsége vagy nem tapasztalta azt a tünetet, míg a 10 arra utal, hogy 
nagymérték  nehézséget vagy tünetet tapasztalt meg. 
13. Az elmúlt 1 hétben mennyire volt rossz a fájdalma?  
 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
14. Az elmúlt 1 hétben mennyire volt fáradt? 
 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
15. Az elmúlt 1 hétben hogy érezte magát reggelente, amikor felkelt? 
 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
16. Az elmúlt 1 hétben mennyire volt rossz a reggeli izületi merevség? 
 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
17. Az elmúlt 1 hétben milyen gyakran fordult el  a reggeli izületi merevség? 
 ……..napon 
18.  Átlagosan mennyi ideig tart reggelente az izületi merevség? 
 ……….percig 




X. melléklet - Egészségi Állapot Kiértékel  Kérd ív 
 
Ezekkel a kérdésekkel azt szeretnénk megtudni, hogy betegsége hogyan befolyásolja a 
képességeit mindennapi életében. Ha bármi mást szeretne hozzáf zni, kérjük jegyezze fel a 
hátlapra! 













felöltözködni, beleértve a 
cip f z  megkötését és a 
gombok begombolását? 
    
Képes-e megmosni a haját?     
 
Felállás 
Képes-e felállni karfa nélküli 
székb l? 
    
Képes-e lefeküdni és felkelni 
az ágyból? 
    
 
Étkezés 
Képes-e elvágni a húst?     
Képes-e szájához emelni egy 
tele csészét vagy poharat? 
    
Képes-e kinyitni egy 
megnyitatlan dobozos tejet? 
    
 
Járás 
Képes-e a szabadban járni 
sima talajon? 
    
Képes-e felmenni öt 
lépcs fokot? 
    
 
Kérjük, jelölje meg X-szel azokat a segédeszközöket, amelyeket a fentiekben felsorolt 
tevékenységekhez általában használ: 
 
………..bot  ………használ-e segédeszközt öltözködéshez? (gombolkozó,  
                                                                                zipzárhúzó, hosszúnyel  cip kanál)  
……….járókeret ………speciális segédeszközök (pl. evéshez, f zéshez) 
……….mankó  ………speciális (vagy magasított szék) 
……….tolószék ………egyéb (éspedig……………………………..) 
 
Kérjük, jelölje be X-szel azokat a tevékenységeket, amelyekhez általában más személy segítségét 
igényli: 
 
……..öltözködés, testápolás  ……….étkezés 
……..felkelés    ……….járás 
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 Nem vagyok 
képes rá 
Tisztálkodás  
Képes-e megmosakodni és 
megtörölni egész testét? 
    
Képes-e kádban megfürödni?     
Ráülni a WC-re és felállni 
róla? 
    
 
Tárgyak elérése 
Képes-e elérni és leemelni 
egy 2 kg-os tárgyat (pl. egy 
csomag krumplit) a feje felett 
lev  polcról? 
    
Képes-e lehajolni és a földr l 
felvenni egy ruhadarabot? 
    
 
Tárgyak megragadása 
Képes-e kinyitni egy autó 
ajtaját? 
    
Képes-e lecsavarni egy 
el z leg már kinyitott 
konzervüveg tetejét? 
    
Képes-e kinyitni és elzárni a 
csapot? 
    
 
Tevékenységek  
Képes-e bevásárolni?     
Képes-e be- és kiszállni egy 
autóból? 
    
Képes-e házimunkát végezni 
(pl. porszívózás, 
kertészkedés) 
    
 
Kérjük, jelölje meg X-szel azokat a segédeszközöket, amelyeket a fentiekben felsorolt 
tevékenységekhez általában használ: 
 
………..emelt WC ül ke   ………fürd kádra szerelt kapaszkodó 
……….fürd kádszék    ………hosszúnyel  eszközök tárgyak elérésére 
……….konzervüveg nyitó (el z leg     ………hosszúnyel  eszközök tisztálkodáshoz 
már kinyitott konzervüvegekhez ………egyéb (éspedig……………………….) 
 
Kérjük, jelölje be X-szel azokat a tevékenységeket, amelyekhez általában más személy segítségét 
igényli: 
 
……..tisztálkodás   ……….tárgyak megragadása és kinyitása 




XI. mellékletek – Ruminatív gondolatok 
 
a) Vannak-e olyan gondolatai, amit l nem tud szabadulni. Id nként azon veszi észre magát, hogy 
erre gondol?  






  értékelje, hogy az elmúlt 1 hétben milyen gyakran jutott eszébe az ötfokú skálán 
  1.   2  3  4  5  
nem jutott eszébe       mindennap 
 
 
b) Stresszes/fájdalmas id szakokban vannak-e ilyen gondolatai? 
 







c) Van-e olyan dolog, amin aggódik, hogy megtörténhet a jöv ben?  






  értékelje az ötfokú skálán,, hogy milyen gyakran aggódik hetente ezen 
  1.   2  3  4  5  
ritkábban mint hetente       mindennap 
 
 
XII. melléklet - Pozitív érzelmeket generáló aktivitások 
 
Van-e olyan aktivitás, ami örömet okoz a hétköznapok során? Mi az? (1-5ig) mennyire okoz 
örömet? 






  értékelje az ötfokú skálán,, hogy mennyire okoz örömet 
  1.   2  3  4  5  






XIII. melléklet - Krónikus Fájdalom Elfogadása Kérd ív 
 
Az alábbiakban állításokat fog olvasni. Kérjük, értékelje az egyes állítások igazságtartalmát abban 
az értelemben, hogy mennyire érvényes Önre! Használja a következ  értékelési skálát 
döntéseiben. Például, ha úgy gondolja, hogy az állítás „mindig igaz” 6 pontot írjon a kitöltend  
rovatba az állítás mellé! 
 
0 1 2 3 4 5 6 
Sosem igaz Nagyon 
ritkán igaz 








1. A fájdalmam mértékét l függetlenül ellátom a feladataimat.  
2. Jó az életem, bár krónikus fájdalmam van.  
3. Természetes, hogy fájdalmat érzek.  
4. Szívesen feláldoznék fontos dolgokat az életemb l azért, hogy jobban kontrolláljam 
a fájdalmamat. 
 
5. Nincs szükségem fájdalmam kontrollálására ahhoz, hogy éljem az életem.  
6. Habár sok minden megváltozott, a krónikus fájdalmam ellenére is normális életet 
élek. 
 
7. Koncentrálnom kell arra, hogy megszabaduljak a fájdalmamtól.  
8. A fájdalmam fennállta alatt is sokféle tevékenységet végzek.  
9. Teljes életet élek, noha krónikus fájdalmam van.  
10. A fájdalom kontrollálása kevésbé fontos, mint bármely más cél az életemben.  
11. El ször meg kell változtatnom a fájdalommal kapcsolatos gondolataimat és 
érzéseimet, hogy képes legyek fontos lépéseket tenni az életemben. 
 
12. Fájdalom ide vagy oda, most bizonyos életfeladatok kötnek le.  
13. Bármit is tegyek, az az els dleges, hogy a fájdalmam szintjét kontrolláljam.  
14. Ahhoz, hogy képes legyek bármilyen tervbe fogni, muszáj valamilyen szint  
kontrollt gyakorolnom a fájdalmamon. 
 
15. Növekv  fájdalom mellett is képes vagyok a felel sségvállalásra.  
16. Könnyebben kézben fogom tartani az életemet, ha kontrollálni tudom a 
fájdalommal kapcsolatos negatív gondolataimat. 
 
17. Elkerülöm azokat a helyzeteket, ahol a fájdalmam növekedhet.  
18. A fájdalom rám gyakorolt hatásáról szóló félelmeim és aggodalmaim 
megalapozottak. 
 
19. Megkönnyebbülés számomra annak a tudata, hogy nem kell megváltoztatni a 
fájdalmamat egy élhet  élethez. 
 





XIV. melléklet - Pszichés Jóllét Kérd ív 
 
Kérjük, jelölje be, hogy milyen mértékben ért vagy nem ért egyet az alábbi állítások 
vonatkozásában! 
1: er sen egyetértek 
2: nagyjából egyetértek 
3: kicsit egyetértek 
4: inkább nem értek egyet 
5: többnyire nem értek egyet 
6: egyáltalán nem értek egyet 
 
 1 2 3 4 5 6 
1. Személyiségem legtöbb oldalát szeretem.        
2. Amikor megvizsgálom életem történetét, elégedett 
vagyok azzal, ahogy a dolgok eddig alakultak.  
      
3. Néhány ember céltalanul vándorol egész életében, de én 
nem tartozom közéjük. 
      
4. Gyakran lehangolnak az élet mindennapi 
követelményei. 
      
5. Bizonyos tekintetben kiábrándultnak érzem magam az 
életben nyújtott teljesítményem miatt. 
      
6. Nehézséget és többnyire csalódással teli élményeket 
hoz számomra a szoros kapcsolatok fenntartása. 
      
7. Napról napra élem az életem és nem igazán gondolok a 
jöv re. 
      
8. Általában úgy érzem, hogy felel s vagyok azért a 
helyzetért, amelyben élek. 
      
9. Jól tudom kezelni a mindennapokban rám háruló 
kötelezettségeket.  
      
10.Néha úgy érzem, mintha már megtettem volna 
mindent, ami az életben megtehet . 
      
11.Az élet számomra a tanulás, a változás és a fejl dés 
szakadatlan folyamata. 
      
12.Úgy gondolom, hogy fontos olyan új élményeket és 
tapasztalatokat szerezni, amelyek kihívásokat jelentenek 
önmagunk és a világunk újra gondolására. 
      
13.Az emberek valószín leg úgy jellemeznének engem, 
mint egy adakozó személyt, aki hajlandó id t szentelni 
másokra 
      
14.Régen feladtam a próbálkozást arra, hogy valami nagy 
javulást, vagy változást hozzak létre az életemben. 
      
15.Hajlamos vagyok arra, hogy elfogadjam a határozott 
véleményt képvisel  emberek álláspontját. 
      
16.Nem valami sok melegséget és bizalmat tapasztalok a 
másokkal való kapcsolataimban 
      
17.Bízom a saját véleményemben még akkor is, ha az 
gyökeresen eltér mások álláspontjától. 
      
18. Azon értékek alapján ítélem meg magam, amelyeket 
én fontosnak tartok, és nem pedig azok alapján, amiket 
mások tartanak fontosnak. 




XV. melléklet - Young-féle Sémakérd ív (rövid változat) 
 
Az alábbi lista olyan állításokat tartalmaz, melyek segítségével bárki jellemezheti saját magát. 
Kérjük, olvassa el az egyes állításokat, és értékelje, hogy mennyire illenek Önre. Amennyiben 
bizonytalan, válaszát arra alapozza, amit igaznak érez, és ne mérlegelés alapján döntsön. 
1. egyáltalán nem igaz rám 
2. többnyire nem igaz rám 
3. valamivel többször igaz, mint nem igaz rám 
4. valamennyire igaz rám 
5. többnyire igaz rám 
6. tökéletesen igaz rám 
 
  PONT 
1. Többnyire nem volt senkim, akihez tanácsért vagy érzelmi támogatásért 
fordulhattam volna. 
 
2 Általában nem voltak olyan emberek, akik melegséget, biztonságot, és szeretetet 
adtak volna. 
 
3 Életem során többnyire nem éreztem, hogy valaki számára különösen fontos 
vagyok. 
 
4 Többnyire nem volt olyan személy, aki valóban meghallgatott és megértett volna 
valódi szükségleteimmel, érzelmeimmel. 
 
5 Ritkán volt részem abban, hogy egy rátermett személy igazi tanácsot és útmutatást 
nyújtott volna, amikor nem tudtam, mihez kezdjek. 
 
6 Azt veszem észre, hogy a hozzám közel állókhoz betegesen ragaszkodom, mert 
attól félek, hogy el fognak hagyni. 
 
7 Aggódom, hogy szeretteim elhagynak vagy elhanyagolnak.  
8 Kétségbe esek, mikor azt érzem, hogy egy szeretett személy kezd eltávolodni 
t lem. 
 
9 Néha annyira félek, hogy elhagynak, hogy inkább elüldözöm magamtól az 
embereket. 
 
10 Annyira szükségem van másokra, hogy aggódom mi lesz, ha elveszítem ket.  
11 Úgy érzem, ki akarnak használni.  
12 Úgy érzem, mások jelenlétében nem engedhetem el magam igazán, mert akkor 
szándékosan bántani akarnak. 
 
13 Csak id  kérdése, miel tt valaki elárul  
14 Eléggé gyanakvó vagyok mások hátsó szándékait illet en.  
15 Általában próbálom kitalálni, mi lehet a másik hátsó gondolata.  
16 Nem illek sehova.  
17 Alapvet en más vagyok, mint a többi ember.  
18 Nem tartozom sehova; magamnak való vagyok.  
19 Úgy érzem, a többi ember számára idegen vagyok.  
20 Mindig csoporton kívülinek éreztem magam.  
21 Senki, akire vágyom, nem kívánna, nem szeretne, ha ismerné a hiányosságaimat.  
22 Senki, akire vágyom nem maradna a közelemben, ha megismerné valódi énemet.  
23 Nem érdemlem meg mások szeretetét, figyelmét, megbecsülését.  
24 Úgy érzem, nem vagyok méltó a szeretetre.  
25 Alapvet  tulajdonságaim túlságosan lefoglalnak ahhoz, hogy felfedjem magam 
mások el tt. 
 
26 Szinte semmi, amit a munkahelyemen (iskolában) csinálok, nem annyira jó, mint 
amit mások meg tudnak csinálni. 
 
27 Ha teljesítenem kell, nem tudok megfelelni.  
28 A legtöbb ember nálam többre képes a munka és a teljesítmény terén.  
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29 Nem vagyok olyan tehetséges a munkámban, mint a legtöbb ember.  
30 Ha munkáról (iskoláról) van szó, nem vagyok olyan intelligens, mint legtöbben.  
31 Úgy érzem, egyedül nem tudok elboldogulni a mindennapi életben.  
32 Úgy gondolom, hogy a hétköznapi életben másoktól függ  személy vagyok.  
33 Nincs józan ítél képességem.  
34 A hétköznapi életben nem támaszkodhatom a saját véleményemre.  
35 Nem érzem magam képesnek a mindennapi életben felmerül  problémák 
megoldására. 
 
36 Úgy t nik, nem tudok szabadulni a gondolattól, hogy bármelyik percben történhet 
valami. 
 
37 Úgy érzem, bármelyik percben jöhet valami katasztrófa (természeti, 
b ncselekmény, gazdasági vagy egészségügyi). 
 
38 Félek, hogy megtámadnak.  
39 Attól félek, hogy minden pénzemet elvesztem, és nyomorogni fogok.   
40 Aggódom, hogy valami komoly betegségem van, annak ellenére, hogy ilyesmit 
nem mondott az orvosom.  
 
41 Nem tudtam olyan mértékben leválni a szüleimr l, mint ahogy ezt –látszólag- a 
velem egykorú emberek tették. 
 
42 A szüleim és én túlságosan is hajlamosak vagyunk beleszólni egymás életébe és 
problémáiba. 
 
43 A szüleimnek és nekem nagyon nehezen megy, hogy b ntudat és csalódás érzése 
nélkül bármilyen intim apróságot elhallgassunk egymás el l. 
 
44 Gyakran érzem, hogy nincs saját identitásom, ami elkülönítene a szüleimt l vagy a 
partneremt l. 
 
45 Gyakran érzem, hogy a szüleim rajtam keresztül élnek –nincs saját életem, külön 
életem. 
 
46 Azt hiszem, sok bajom származna abból, ha azt csinálnám, amit akarok.  
47 Úgy érzem, nincs más választásom, mint hogy mások kérésére beadjam a derekam 
különben valamilyen módon megtorolnák, vagy elutasítanának. 
 
48 Kapcsolataimban hagyom, hogy a másik fél diktáljon.  
49 Úgy érzem, hogy életem legfontosabb döntéseit nem én hoztam.  
50 Nehezemre esik, hogy megköveteljem saját jogaim tiszteletben tartását, és 
érzelmeim figyelembe vételét.  
 
51 Legtöbbször végül én vagyok az, aki gondoskodik a hozzám közel állókról.  
52 Jó ember vagyok, mert másokkal többet tör döm, mint saját magammal.  
53 Annyira lefoglal, hogy szeretteimr l gondoskodjak, hogy magamra alig marad 
id m. 
 
54 Mindig is én voltam az, aki mindenki mást meghallgatott.  
55 Más emberek úgy látják, hogy túl sok mindent teszek meg másokért, és túl keveset 
magamért. 
 
56 Túlságosan zavarban vagyok, ha pozitív érzelmeimet ki kell fejeznem  mások el tt 
(pl. szeretet, tör dés kimutatása). 
 
57 Szégyellem kifejezni az érzelmeimet mások el tt.  
58 Nehezemre esik, hogy barátságos és spontán legyek.  
59 Annyira uralkodom magamon, hogy az emberek azt hiszik, nincsenek érzelmeim.  
60 Az emberek úgy látják, érzelmileg merev vagyok.  
61 Muszáj, hogy mindenben, amit csinálok, a legjobb legyek, nem fogadom el a 
második helyet. 
 
62 Próbálom a lehet  legjobbat nyújtani, a „megfelel ” nem elég jó.  
63 Minden feladatomat teljesíteni kell.  
64 Úgy érzem, állandó nyomás alatt állok, hogy teljesítsek, és véghez vigyek  
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dolgokat. 
65 Nem engedhetem meg magamnak, hogy könnyelm en elnézzek magamnak 
dolgokat, vagy kifogásokat találjak a hibáimra. 
 
66 Amikor akarok valamit másoktól, nagyon nehezemre esik elfogadni a 
visszautasítást. 
 
67 Különleges ember vagyok, és nem kell elfogadnom a többi emberre vonatkozó 
korlátokat, 
 
68 Utálom, ha korlátoznak, vagy visszatartanak attól, hogy azt csináljam, amit 
akarok. 
 
69 Úgy érzem, nem kellene elvárni, hogy betartsam a normális szabályokat és azokat 
a megkötéseket, amelyeket mások betartanak. 
 
70 Úgy érzem, amit én tudok nyújtani, az többet ér mások hozzájárulásánál.  
71 Úgy t nik, képtelen vagyok er t venni magamon, hogy elvégezzek egy unalmas 
vagy rutinfeladatot. 
 
72 Ha nem sikerül elérnem a célom, könnyen frusztrált leszek és feladom.  
73 Nagyon nehezemre esik, hogy az azonnali kielégülést feláldozzam egy hosszú 
távú cél elérése érdekében. 
 
74 Nem tudom magam arra kényszeríteni, hogy olyasmit csináljak, amit nem élvezek; 
még akkor sem, ha tudom, hogy ez a jól felfogott érdekem. 
 
75 Ritkán tudtam betartani elhatározásaimat.   
 
A kérd ív hosszú változata megtalálható Perczel F. Dóra, Kiss Zsófia, Ajtay Gyöngyi (2005). 
Kérd ívek, becsl skálák a klinikai pszichológiában. Országos Pszichiátriai és Neurológiai Intézet 



























Célkit zés: A disszertációban bemutatott elméleti és empirikus munka f  célja, hogy a 
krónikus fájdalom jelenségének elemzéséhez – és rehabilitációjához –  új szemponttal 
járuljon hozzá. Feltételeztük, hogy az érzelemszabályozás a katasztrofizálás és a fájdalom 
elfogadás jól dokumentált negatív, illetve pozitív hatása mellett, oki tényez ként 
határozza meg a betegek pszichés jóllétét a krónikus fájdalommal társuló kórképekben.  
A disszertáció második f  célja, hogy a krónikus fájdalommal együtt járó organikus 
hátter  vs. funkcionális (stressz)betegségben szenved  személyek érzelemszabályozási 
profilját összehasonlítsa. Az érzelemszabályozás vizsgálatát az énr l és a másikról 
kialakított sémákkal összefüggésben végeztük. A vizsgálat további célja a maladaptív 
sématartalmak és a rosszabb érzelemszabályozási mutatók közötti kapcsolat 
demonstrálása, valamint ezek testi-lelki jóllétre kifejtett hatásának kimutatása a tartós 
fájdalommal együtt járó kórképekben. 
Módszer: A fentiek értelmében vizsgálatokat végeztünk, két további vizsgálatunkban két 
alkalmazott, de hazánkban eddig nem használt eljárás (az Érzelemszabályozási 
Nehézségek Kérd ív; DERS és a Fájdalom Katasztrofizálási Kérd ív) pszichometriai 
mutatóit elemeztük. Krónikus – kezelésre nem reagáló – gerincfájdalommal együtt él k 
körében (N=70) alkalmaztuk a DERS kérd ívet, másik két, szintén az 
érzelemszabályozási m ködést mér  kérd ívvel: az alexitímiát (TAS-20) és az 
elhárításokat (REM-71) feltérképez  mér eszközökkel együtt. A köt dési tapasztalatokat 
az énr l, másikról, ill. a kapcsolatokról kialakított korai maladaptív sémákat feltérképez , 
hazánkban is adaptált módszerrel mértük (Young-féle Sémakérd ív), valamint a 
depresszív hangulatot is feltérképeztük (Zung-féle Önértékel  Depresszió Skála). 
Negyedik vizsgálatunkban a reumás fájdalommal küzd k és fibromialgiások mintájában 
már a fájdalommal kapcsolatos mutatók (katasztrofizálás és elfogadás) mérését is 
alkalmaztuk, és ezek, valamint az érzelemszabályozás és a fizikai funkcionálás és a 
pszichés jóllét komplexebb kapcsolatának felderítését t ztük ki célul. Az 
érzelemszabályozás mérését továbbá a ruminációra, valamint a pozitív érzelmek 
generálására vonatkozó nyitott kérdésekkel egészítettük ki. Ebben a vizsgálatban nyílt 
lehet ség az orvosilag nem magyarázott fájdalommal (fibromialgia csoport, N=23) és az 
orvosilag magyarázott fájdalommal (rheumatoid arthritis, N=55) összekapcsolódó 
kórképek összehasonlítására.  
Eredmények: Az Érzelemszabályozási Nehézségek Kérd ív és a Fájdalom 
Katasztrofizálási Kérd ív eredeti faktorstruktúráját hazai – nem krónikus betegekb l álló 
– mintán bizonyítottuk, a kérd ívek megfelel  bels  konzisztenciával rendelkeznek, 
validitásukat az eddigi eredmények alátámasztják. A maladaptív sémák, 
érzelemszabályozási deficitmutatók és depresszív hangulat közötti kapcsolatok mindkét, 
krónikus fájdalommal együtt él  személyekkel végzett vizsgálatban meger sítést nyertek. 
A negyedik vizsgálatunkban fibromialgiában szenved  n k rheumatoid arthritis-es 
társaikhoz képest rosszabb pszichés funkcionálást mutattak, hipotéziseinkkel 
összhangban. Negyedik vizsgálatunk többszörös lineáris regresszióval és strukturális 
egyenletekkel végzett elemzései meger sítették, hogy az érzelemszabályozás a 
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katasztrofizálás és a fájdalom elfogadásának jól dokumentált hatása mellett oki 
tényez ként magyarázza a krónikus fájdalommal társuló betegek pszichés jóllétét. Ez az 
eredmény meger síti eredeti feltevésünket, amely szerint az érzelemszabályozás a 
katasztrofizálás és elfogadás magasabb rend  meghatározója lehet.  
Konklúzió: Összességében több eredményünk összefüggésbe hozható korábbi kutatási és 
elméleti munkákkal, továbbá eredményeink támogatják a disszertációnk alapvet  
hipotézisét, miszerint a krónikus fájdalommal jellemezhet  kórképekben a pszichés 
funkcionálás varianciájához az érzelemszabályozás képessége – az  eddigi, kutatások által 
támogatott tényez k (katasztrofizálás és elfogadás) mellett – egyedien járul hozzá. 
Kétségtelen azonban, hogy további vizsgálatok szükségesek ennek a teszteléséhez. S 
mivel az érzelemszabályozás dinamikus folyamat, ezért nemcsak a vonásszint , 
maladaptív jelenségekkel érdemes foglalkozni, hanem interperszonális szinten is meg kell 
ragadnunk ezeket a történéseket. További kérdés, hogy az érzelemszabályozás különböz  
típusai, az akaratlagos és automatikus szabályozási folyamatok más önszabályozási 































Objectives: The aim of our theoretical and empirical work is to provide a new aspect for 
analysis and management (rehabilitation) of chronic pain. It is well-established that 
psychological and physical well-being in chronic pain are influenced positively by pain 
acceptance and negatively by pain catastrophizing. We hypothesized that emotion 
regulation can influence psychological and physical well-being uniquely beyond the 
effects of acceptance and catastrophizing. The second aim was to compare the emotion 
regulation profile of somatizers having chronic unexplained pain with the profile of 
patients with medically explained pain. We investigated emotion regulation in the 
framework of maladaptive schemas about the self and others originating from early 
experiences, and we hypothesized that maladaptive schemas can exert their effects on 
well-being mediated by emotion regulation deficits. Our argument was based on that 
early experiences shape the development of implicit emotion regulation. 
Method: Our main hypothesis were tested in two studies (in the second and fourth), and 
we run further two studies (first and third) to test the psychometric properties of two 
scales (Difficulties in Emotion Regulation Scale, DERS; and Pain Catastrophizing Scale; 
PCS) which had not been used earlier in Hungary. In our second study patients suffering 
from chronic spine pain (N=70), we tested the relationship among maladaptive schemas, 
emotion regulation deficits, and depression. We applied DERS, alexithymia and 
immature defenses as indicators for maladaptive emotion regulation. In our fourth study 
complex relationship among emotion regulation, and physical and psychological 
functioning was revealed among patients suffering from rheumatoid arthritis (N=55) and 
fibromyalgia (N=23). We completed the measures of emotion regulation with open-ended 
questions concerning the content of ruminative thoughts and activities generating positive 
emotions. In this study we had the possibility to compare the psychological profiles of 
somatizers and patients having pain explained with inflammation and radiological 
erosion.   
Results: Our results confirm the psychometric properties (good internal consistency and 
validity) of Difficulties in Emotion Regulation Scale and Pain Catastrophizing Scale. The 
relationship among schemas, emotion regulation and depression was confirmed in two 
studies conducted among chronic pain patients. We revealed a poorer psychological 
profile of somatizers in the fourth study, confirming our hypothesis. We run a series of 
multiple linear regression analysis and structural equation modeling, and emotion 
regulation proved to be a significant determinants of psychological well-being, and 
emotion regulation had a direct effect on acceptance, and an indirect on catastrophizing, 
mediated by acceptance, supporting our view that emotion regulation is a higher order 
determinant of pain catastrophizing and pain acceptance.  
Conclusion: Summarizing, our results are in accordance with previous empirical and 
theoretical studies, and verify our main hypothesis, namely the higher order nature of 
emotion regulation in determining psychological well-being in chronic pain. We mainly 
focused on the trait maladaptive regulation, future studies needed to test emotional 
regulation processes on dynamic, interpersonal level in chronic pain. Highlighting the 
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complex relationship between different forms of self-regulation and emotional regulation 
is still an unresolved issue. 
 
 
 
 
 
 
 
 
